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сопоставления популяций для выявле- 
` их генетической структуры по локусам За 
м системам белков и ферментов 


енетического сходства популяций по много- 

`полиморфным системам И 

степени гомозиготности пород, ста линий 
ппам крови и полиморфным системам 


Ч 
`енетико-статистические методы анализа по- 
ественным признакам и их использование в 


лиз количественных признаков . . 
отбора на структуру м. 


‘для определения `коэффициен- 





ВВЕДЕНИЕ 





Интенсификация животноводства повышает роль селек- 
ции в совершенствовании животных существующих по- 
род, стад, внутрипородных групп и требует применения 
более совершенных ее методов, с помощью которых ис- 
пользовалась бы не только алдитивная наследствен- 
ность, но и комбинационный эффект генотипов в резуль- 
тате правильного подбора пар. Возникает необходи: 
мость включения в селекционный поток новых признаков 
отражающих запросы промышленной технологии произ- 
 водства продуктов животноводства. Повышается роль 
‘селекции в создании резистентности животных к массо- 
вым ‘болезням, формировании у них устойчивости к экс- 
_ ем ‘условиям новой технологии. 




















 селекционного эффекта, на ускоре- 
и. Необходимо, чтобы традиционная 
‘селекции по фенотипу сопровождалась 
й оценкой генотипа, повышением 
под УЕ и обоснования сочетае- 
й процесс следу- 
ые стада, но и стада про- 





















роцесса. В постановлении 
СССР «О мерах по ус. 

ной биологии и молеку- 
нию их достижений в на- 
указывалось, что развитие 
имеет большое теоретичес- 
для развития социалистиче- 
дицины и ряда отраслей 


_ генетических закономер- 
с сельскохозяйственными 
временный путь развития 
племенного дела в жи- 
м обоснованием для 
енствования пород жи- 








Глава Г 
БИОХИМИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 


НАСЛЕДСТВЕННОСТИ 
И ИХ РОЛЬ В ОНТОГЕНЕЗЕ 





В основе процессов, обеспечивающих сохранение гене- 
тической информации и передачи ее последующим по- 
колениям, лежит синтез двух основных нуклеиновых 
кислот — дезоксирибонуклеиновой (ДНК) и рибонукле- 
иновой (РНК), определяющих синтез многообразных 


белков, составляющих основу живой материи и их спе- 
цифичность. 
Современное представление о наследственной обус- 


ловленности морфологических, физиологических, био 
химических свойств организма или отдельной тки 
основывается на особенностях строения и действии 
ДНК и РНК. Синтез нуклеиновых кислот и их действие 





в процессе образования молекулы белка включают сле- 
дующие основные этапы. 
1. Удвоение (редупликация) молекулы ДНК как 


основного генетического материала. В редупликации 
ДНК участвует фермент ДНК-полимераза. 

2. Списывание (транскрипция) генетической инфор- 
‘мации с молекулы ДНК на молекулу информационной, 
или матричной, РНК (м-РНК). 

3. Передача (трансляция) аминокислот, находящихся 
в цитоплазме, к месту синтеза белка (в рибосомы) с 
помощью транспортной РНК (т-РНК) с сохранением 
специфической генетической информации, идущей от 
ДНК через м-РНК к т-РНК. 

Эти этапы действия нуклеиновых кислот обеспечива- 
ют синтез специфических белков в рибосомальных час- 
тицах, расположенных в цитоплазме клеток. 


СТРОЕНИЕ ДНК И ПРОЦЕСС РЕПЛИКАЦИИ 


‘Современное представление о молекулярном строении 
тенетического аппарата клеток возникло в результате 
работ Эвери, Мак-Леода и Мак-Карти (1944). Они уста- 
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новилни, 


СК 'зывали генетическую основу 

органи. . ип м лярного строения хром: 
ил в ряде исследований. Был 
‚ что ) скому составу хромосо- 

мы состоят ДНК белков двух типов (гисто- 

нов и прот 

В 1953 г. Уотсон и Крик сформу. 

положения молекулярного строения ДНК. Было выясне- 

но, что ее молеку 

ной структуры и сос тоит из двух очень длинных ните- 

видных цепочек, бра ванных полинуклеотидами. д Е 

метр молекулы ДНК составляет 20 ангстрем. Обе 

ее закручены вокру щей оси в виде спирали. Кажд 

нить ДНК состоит из нуклеотидов. Нуклеотид (дезокси 

рибонуклеотид) отличается жным строение: с 

ит из фосфорной кислоты, сахара дезоксирибозы и од 

го из четырех азотистых оснований — аденина (А), 

нина (Г), тимина (Т) или цитозина (Ц). 

Тимин и цитозин принадлежат к группе так наз 

мых пиримидиновых оснований, а гуанин и ‘аде ИН 

‚к пуриновым основаниям. Таким образом, цепь, 

состоит из углеводно-фосфатного. остова, к 


я по 10 пар нуклеотидов, причем азоти 
я каждой цепи обращены внутрь витк 





тистых оснований и содержит сотни и тысячи т 
что создает огромное число вариантов 
тельности. Определенная последователь 
создает функциональную специфичность е 
кулы и служит матрицей для передачи этой специфич 
ности в виде генетической информации, обусловливаю 

щей в дальнейшем синтез определенного б 
чение в его молекулу определенных ам! 
определенное их чередование). 
В течение некоторых стадий жизнедеятельности клет- 

ки молекула ДНК имеет вид нитей, на других же стади- 
ях она «упаковывается» в плотные образования. Так, в 
период интерфазы клетки цепи ДНК принимают нитча- 
тую растянутость, на конце молекулы они расходятся и 
на разъединенных азотистых основаниях, как на матри- 
‘це, начинает синтезироваться комплементарно новая 
епь ДНК, т. е. на каждой материнской цепочке синте- 
_зируются комплементарные дочерние цепочки. Этот про- 
цесс удвоения цепей ДНК называется редупликацией 
лы ДНК. Для синтеза в процессе редупликации 
рней цепочки ДНК необходимо присутствие фермен- 
НК-полимеразы, а также ряда других ферментов 
азы, кеназы и др.). Присоединение нуклеотидов к 
цепочке протекает при участии адено- 
росфата, обеспечивающего этот процесс энер- 





‹ пар 
ИХ ПОСЛеДОЕ 








ь основан! 
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ется так называемый полуконсервативный 
ации, при которой каждая из двух разделен-_ 
ких цепей оказывается в паре с. компле- 
_ «дочерней» цепью. 

и е оснований обеспечивает генети- 

















расчеты свидетельствуют 











ол ДНК, который орга- 
›дирования белков но- 

Кроме ядерной ДНК, морфологически оформленной 

в органеллах хромосомах, около 1% ее содер- 


и митохондриях, центрио- 











житс; др т 
лях, хлоропластах. Роль охондриальной ДНК в пе- 
редаче генетической инфо] ии еще не ясна. 


СТРОЕНИЕ МАТРИЧНОЙ (ИНФОРМАЦИОННОЙ) 
И ТРАНСПОРТНОЙ РНК 

И ИХ РОЛЬ В СОХРАНЕНИИ И ПЕРЕДАЧЕ 
ГЕНЕТИЧЕСКОЙ ИНФОРМАЦИИ. 
ГЕНЕТИЧЕСКИЙ КОД 

ДНК выполняет основную роль матричного генетическо- 
го материала. Кроме нее, в клетке присутствует матрич- 
ная, или информационная, рибонукл иновая кислота 
(м-РНК), открытая Ф. Жакобом и Ж. Моно (1961). 
Основания в м-РНК располагаются в такой же последо- 
вательности, как и в ДНК, лишь место тимина послед- 
ней в м-РНК занимает урацил (У). Скелет молекулы 
РНК, оформленной в одну цепь, состоит из сахара рибо- 
зы и углеводно-фосфатных групп. 

Роль м-РНК состоит в сохранении генетической ин- 
формации, которую молекула м-РНК, «считывает» с мо- 
лекулы ДНК. Это означает, что в молекуле м-РНК со- 
храняется та же последовательность азотистых основа- 
ний, которая была в молекуле ДНК. 

Синтез молекулы м-РНК осуществляется на одной 
из цепей ДНК при участии фермента РНК-полимеразы. 
При этом молекула м-РНК «списывает» последователь- 
ность азотистых оснований по принципу комплементар- 
ности, что получило название транскрипции. Так, если 
в цепочке ДНК основания располагаются в последова- 
тельности АГЦТТГ, то в молекуле м-РНК будут содер- 
жаться комплементарные им основания в последова- 
тельности УЦГААЦ. Синтез молекулы м-РНК пронсхо- 
дит в ядре. Сразу же после образования на цепи ДНК 
молекула РНК переходит из ядра в цитоплазму, где. 
присоединяется к рибосоме, являющейся местом синте- 
за белка. Молекула м-РНК неустойчива: после синтеза 
нескольких молекул белка она распадается на осколки. 
Поэтому в клетке содержится незначительное количество › 











м-РНК. В цитоплазме молекула м-РНК по 
ками (гистонами), становится неактив 
тельца-информосомы, которые в по 
белковый слой, и м-РНК снова де у 

Код ДНК считывается на молеку/ м-РНК по так 
называемой системе триплетов, называемых кодонами. 
Каждый триплет, состоящий из трех азотистых осно 
ний, кодирует синтез определенной аминокислоты из всех 
20 аминокислот, участвующих в синтезе различных бел- 
ков и ферментов. 

Например, если основания в цепочке молекулы м-РНК рас- 
полагаются в последовательности ЦГАУУ, то первый триплет ЦГА 
будет служить кодоном для синтеза одной аминокислоты, следую- 


щий триплет ГАУ-кодоном для синтеза другой аминокислоты, 
приплет АУУ-кодоном для третьей аминокислоты и т. д. 








й и образ 
следующем тер 





ют 








тся активной 




















Из приведенного выше следует, что один триплет 
— перекрывает другой. Из четырех существующих азотис- 
тых оснований (А, Т, Г, Ц) можно составить 64 три- 
_ плетных кодона. 
Последовательность расположения аминокислоты в 
олекуле белка может кодироваться не одним, а не- 
‘сколькими кодонами, причем определенные триплеты 
ируют включение определенной аминокислоты. 
_ Например, лейцин, серин, аргинин коднруются одним из 
триплетов, валин, пролин, треонин, аланин и глицин — одним 
йцин — одним из трех, фенилаланин, тнрозин, ги» 
утамин, асипарагнн, лизим, аспарагиновая кислота, глут: 
‘цистенн — одним из двух триплетов и только ме 
ан коднруются одним триплетом. 


‘центрами синтеза белков. Они со- 
о а ЕК и прикреплены, 





транспортная РНК (РНК-пе- 
РНК, или т-РНК), причем каж. 
т своя т-РНК. Последняя. 
г присоединяется к ней 
атричной РНК. 
тавляет собой двойную спи: 
раль с тремя ями в виде клеверного листа, основ, 
ния в кото рны, В средней петле рас- 
положен триплет 2 дона, состоящий из ИГЦ (И. 
иНОЗиНо! я < а). Антикодон комплементарен, 
ль адаптора. В четырех зонах мо- 
\ предела етель располагаются ком 
плементарные основания У, Г, Ц, Т. Молекулярная м 
са т-РНК ниже молекулярной массы м-РНК и близ 
25000. В состав молекулы т-РНК, кроме обычных ч‹ 
х оснований, входят дополнительные ну! 
отиды (инозиновая и псевдоуридиловая кислоты и 
На укороченном конце ее молекулы располагается Г 
нин (Г), защищающий молекулу от распада под д 
вием ферментов, а на другом три основания — 
Конец молекулы с основанием Аи служит местом 
крепления переносимой аминокислоты. . 
ля прикрепления аминокислоты к молекуле ' 
_ пужна энергия, источником которой служит АТФ, 
_ цифический фермент РНК-полимераза. При это! 
ие фермента проявляется в присутствии АТ 
озинтрифосфат), УТФ (урацилтрифосфа 
ия или марганца и нативной двухцепоч: 
яющейся затравкой. 
нтез белка при участии перечи. 
ро в | и об, 





ную структуру и определенную форму. Вторичная струк- 
тура молекулы белка означает специфическое прост- 
ранственное расположение ее отдельных полипептидных 
цепей. Третичная структура молекулы белка означает 
свертывание ее в трехмерный клубок. Четвертичная 
структура является результатом объединения двух или 
большего числа полипептидных цепей с одинаковой или 
разной первичной структурой. Каждый белок имеет ха- 
рактерную для него четвертичную структуру и может 
состоять из одной или из многих полипептидных цепей 
Сборкой этих цепей завершается последний этап синте- 
за белка. 

В общей форме синтез белка может быть схематично 
выражен так: ДНК-РНК->белок. Представление о та- 
кой последовательности и взаимоотношении этих эле- 

‘ ментов в синтезе белка держалось до 1970 г., когда бы- 
ли вскрыты новые связи между ДНК и м-РНК. Было 
установлено, что возможен и обратный тип связи, при 
котором матрицей служит не ДНК, а м-РНК и на ней с 
помощью открытого в 1970 г. фермента ревертазы * син- 
тезируется новая молекула ДНК. Это означает, что при 
обратной транскрипции схема синтеза выглядит так: 
ДНК== м-РНК-+белок, причем вновь синтезируемая 
ДНК комплементарна исходной, ДНК. То, что синтез 
можно осуществить в искусственных условиях, было 
крупным открытием, позволяющим решать по-новому 
теоретические и практические вопросы генетики. 

С помощью фермента ревертазы, позволяющей синте- 
зировать ДНК в искусственных условиях, в ряде лабо- 


Паторий США и СССР с 1972 г. осуществлен синтез 
а. 


Создается новое направление в генетике, так назы- 
ваемая генная инженерия, которая ставит задачу искус- 
ственного введения нового гена в клетку или в организм 
. енения их наследственности в нужном направ- 
ием получил название трансгеноза. Ис- 

оза особенно важно для лечения 
(замена гена, вызывающего 

ающим нормальный син- 













_ другим свиде- 
Так, в 1969 г. 
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ра, т. е. выде 
нкроорганизма. В 1970 
ботающий в США, осу 











а 
ав 
были взяты у чело- 

отсутствует ген, 
ра галактозы. Из клетки 
очки, облад способностью ассимилировать галак- 
перенесен в клетки человека с помощью фага 4, 

траиваться в хромосому кишечной палочки. Смесь 
кожи человека, страдающего галактоземерией, и частиц фа- 
убировалась при определенных условиях. После этого клетки 
кожи приняли от фага ген, взятый из кншечной палочки, и приобре- 
ли способность усваивать галактозу. 
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традающегс 


















СТРОЕНИЕ ГЕНА И ЕГО ФУНКЦИЯ 
В ИНДИВИДУАЛЬНОМ РАЗВИТИИ 


Современное представление о гене значительно отлича- 
ется от того, что было высказано о его строении и функ- 
ции 10—15 лет назад. Представление о том, что ген не- 
делим, что он является единицей функции, единицей му- 
тации и единицей рекомбинации были пересмотрены в 
результате фундаментальных работ ряда ведущих гене- 
тиков. Новые данные о внутреннем строении гена были 
получены и подтверждены во многих экспериментах, 
проведенных на фагах, бактериях, грибах. 

Выяснено (Понтекорво, 1952), что ген в качестве 
единицы функционального действия представляет собой 
сегмент хромосомы, который по своим размерам превы- 
шает размеры сегмента хромосомы, принятой за еди- 
ницу мутации и единицу рекомбинации. Бензер показал 
(1955—1961), что функциональной единицей генетиче- 
ского материала является сегмент ДНК. Такая функцио- 
нальная единица была названа Бензером цистроном, 
представляющим собой совокупность сайтов * одного 
генного локуса, контролирующих своим совместным дей- 
ствием отдельную функцию. Они обнаруживают способ- 
ность к мутированию (сайты-мутоны) и к внутригенной 
рекомбинации (сайты-реконы). 

Жакоб и Моно (1962) продолжили исследование 
структуры н функции генов. Они показали, что в участ- 





* Под сайтами понимают отдельные участки одного гена. 
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т= РНК Полипеттидная цель А 


я - 
Сдернутыи активный белок А 


рис. 1. Схема генетической карты лактозного оперона и модель ге- 
нетического контроля биосинтеза белка (обобщено по данным 
Ф. Хартмана, 3. Соскайнда, 1966, и А. П. Пехова, 1973). 


ках хромосомы следует различать тены структурные и 
тены-регуляторы. Гены этих двух типов не сходны по 
характеру их функции и по участию в генетическом 
контроле синтеза белка. 

Молекулярная структура белков определяется струк- 
турными генами, которые ответственны за синтез 
м-РНК, осуществляемый на определенном участке цепи 
ДНК, называемым  геном-оператором. Группа генов, 
активность которых определяется одним геном-операто- 
ром, называется опероном. Оперон является единицей 
первичной ‘транскрипции при синтезе м-РНК. Состоит 
он из структурных генов, генов-регуляторов, локуса- 
оператора, локуса-усилителя (или промотора). Каждый 
структурный ген кодирует один фермент. Расположены 
в хромосоме такие гены рядом в линейной последова- 
тельности. Все группы структурных генов кодируются 
промотором, который является результатом взаимодей- 
ствия гена-регулятора с геном-оператором. Ген-оператор 
расположен на одном конце оперона перед группой 


структурных генов. Ген-регулятор может находиться в 
другом месте генома и не входить в состав оперона. 
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кая генетическая карта оперона п 
данное время в следующем виде (рис 
з ъям и Моно показали (1964), что в 
ор контролирует ответ оперона на воздей 
инего фактора (индуктора), то степень выр 
ния реакции оперона на этот индуктор определяет 
циальный участок гена — сайт-промотор. По данным 
нена и др. (1968), промотор находится в хромосо; 
участке оперона между геном-оператором и стру} 
ными генами. К промотору прикрепляется фер 
РНК-полимераза, с участием которого осуществля: 
транскрипция при синтезе м-РНК. Следовательно, 
чинается транскрипция с промотора. Если посл. 
мутирует, то это приводит к выключению опер 
целом. 

Ген-регулятор кодирует синтез вещества-репр. 
подавляющего действие оперона. Вместе с тем действ: 
репрессора может быть ограничено веществами 
щими в цитоплазму и участвующими в ее метаб 
При этом его репрессивное действие на оператор ус 
няется, и тем самым создаются условия для возь 
транскрипции м-РНК на цепи ДНК. 

Веществом-репрессором служат ядерные ( 

Ё _ тистоны. Роль репрессора могут также выполнять 
_  моны, в к 
5 ‘Согласно гипотезе Г. П. Георгиева (19’ 
‚ клетках высших организмов состоят и 
тивной) и акцепторной (н 
В структурной зоне ДНК распо 





мов в связи с процессами роста и дифференцир 
сит в основном гипотетический характер. Вм 
данные эмбриогенетики и молекулярной 
зволяют в определенной мере выявить 
тенетической обусловленности онтогенез 
В онтогенезе происходит специализация клеток, 
процессе которой какая-то часть генов генома исключа 
ется из функционирования, а какая-то часть их функ 
ционирует, обеспечивая синтез различных специфичес 
ких белков и ферментов на разных этапах жизнеле 
тельности клетки и организма. Происходит дифферен- 
‹цировка клетки на молекулярном уровне Иск 


овки Но 





генетики 
закономерност 








ковани 





показали, что в состав хромосом входит хроматин дв} 
типов — активный и неактивный. Это свидетельствует 

том, что в клетке высших организмов только часть мо 
лекул ДНК, входящих в состав хромосомы, находится 
в активном состоянии и участвует в качестве матрицы 


для синтеза РНК. 

При выяснении роли генов в индивидуальном разви 
тии важным является вопрос о причинах их неодинако 
вой активности в онтогенезе, поскольку одни гены ак 
тивны на одних этапах развития, а затем их действие 
выключается, другие активны на других этапах, выклю- 
чаясь и не ‘участвуя в.синтезе каких-то специфических 
белков. Примером этого может служить смена функции 
тенов в синтезе такого белка, как гемоглобин (см. стр. 
18). 

Возникает вопрос: что служит регулятором функцио- 
нального состояния гена в процессе роста и дифферен- 
цировки клетки, ткани и организма в целом? Какова 
роль генов, которые не функционируют на протяжении 
всего онтогенеза? 

У высших организмов насчитывается около 50000— 
100000 тенов, часть которых находится в состоянии реп- 
рессии, т. е. выключена, другая же их часть находится в 
состоянии дерепрессии и активно функционирует. 

Роль гистонов в клеточном синтезе широко обсужда- 

р ется и исследуется в течение последних десяти лет. Ус- 
тановлено, что гистоны входят во все клетки животных 

и растений. Олфи экспериментально показал (1963), что 
тистоны подавляют синтез РНК в ядре и тем самым при- 

‚ Водят ген к репрессивному состоянию, т. е. к выключе- 
'Образуя с ДНК комплексное соедине- 
‘делают её репрессивной, выключают из. 













белка, так как она делается недоступной 
е анскрипции, проходящего при участии 
РНК-полимеразы. 
ча также групповая регуляция функции ге- 
‚ результате снижения специфичности вещества- 
репрессора. Парди, Жакоб и Моно установили (1959), 
что в основе регуляторных процессов во всех клетках 
лежит возбуждение (индукция) и угнетение (репрес- 
сия) генов. Внешняя среда, в которой находятся клетки 
мбриона, изменчива, причем отдельные ее элементы мо- 
гут изменяться в значительных пределах. В частности, 
изменчивыми факторами внешней среды, влияющими 
на обменные процессы, могут быть концентрация солей 
и метаболитов, температура среды, осмотическое дав- 
ление и др 
Генетический аппарат чувствителен к этим элемен- 
там среды, он отвечает на их изменения включением 
гена в синтез или выключением его функции. Реакция 
вещества-репрессора на изменение факторов среды при- 
водит к изменению влияния репрессора на локус. 
Стабилизация процессов в клетке и в организме, в 
условиях меняющейся среды, необходима для нормаль- 
ного хода обменных процессов и поддержания жизне- 
деятельности. Возможно, что определенную роль в та- 
кой стабилизации играют гистоны, являющиеся репрес- 
сорами генов и не обладающие специфичностью. 
Клетки в онтогенезе дифференцируются на молеку- 
лярном уровне уже на стадии бластулы, так как разные 
участки бластулы дадут начало различным системам 
органов. Дифференцируется, в частности, и функция ге- 
нов. При этом предполагают, что регулируется диффе- 
ренциация генов рубонуклеиновыми кислотами. Извест- 
но, что синтез м-РНК, т-РНК и других нуклеиновых кис- 
лот, участвующих в обмене, протекает в определенной 
последовательности; считают, что в зрелом яйце при- 
сутствуют информационные рибонуклеиновые кислоты. 
Большая часть РНК синтезируется в период дробления 
и относится к типу матричной РНК. Транспортная РНК 
синтезируется к концу стадии дробления. Синтез РНК 
может быть задержан ингибиторами разной природы и 
гистонами, вследствие чего развитие клетки прекраща- 
ется. = ии 


Дифференцировка каждой клетки обусловлена дей- 
ствием не всех генов генома, а лишь теми генами, кото- 
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ые находятся в активном состоянии. Фенотип клетки 
формируется под влиянием разных генов, действующих 
на различных этапах развития клетки. Активность ге- 
нов на разных этапах онтогенеза клетки проявляется 
по-разному. Возможно дифференцированное функцио- 
нирование гена в период репликации молекулы ДНК. 
Переход м-РНК из ядра в цитоплазму может влиять на 
регуляцию синтеза различных молекул и тем самым ока- 
зывать воздействие на формирование фенотипа клетки. 
При этом формирование его зависит не только от гене- 
лической информации, идущей от ДНК, но и от сложных 
взаимоотношений различных биологически активных 
соединений (белков, ферментов, гормонов). Упорядочен- 
ность в синтезе и взаимоотношении белков, ферментов 
и гормонов межлу собой и со структурами органе. 
обусловливает определенную слаженность внутриклеточ- 
ных систем, формирующихся в фенотип клетки. 

Большое значение для развития клетки имеют цик- 
лические системы химических реакций. Некоторые ле- 
точные органеллы, в частности митохондрии и мембра 
ны, служат в качестве матриц для сборки таких же 
структур, создавая определенную упорядоченность мор- 
фологического строения клетки. 

Существенную роль в эмбриогенезе играют ядерно- 
плазменное равновесие в клетке и индуктивные в заимо- 
действия между тканями в процессе ‘начавшейся диф 
ференцировки тканей и органов. 

ядерно-плазменное равновесие и индуктивные вза- 
‘имоотношения влияют ина синтез различных рибонук. е- 
иновых кислот, участие которых необходимо для осуще- 
ствления дифференцировки. 

Современное представление о генетической инфор- 
мации, основанное на данных молекулярной генетики, 
позволяет считать, что хромосомы, подобно другим жиз- 
ненно важным активным элементам клетки, находятся 
под воздействием срелы (по принципу обратной связи). 

озможность такой связи наследственности и дифферен- 
цировки со средой подчеркивалась при обсуждении 
этого вопроса на симпозиуме 1965 г. в Англии, посвя- 
‘щенного биохимии гистонов. Отмечалось, в частности, 
ее аи ели взаимодействия гистонов 
С аереыя т Е идущих из цитоплаз- 

ы нетического аппарата с 
внешней средой через цитоплазму, 
2—677 
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Дифференциальная активность функци: 

сит от стадии развития клетки, от ее типа и © 
организме. Эта дифференциация функции те 
проявляться на уровне генетической транскр: 
уровне генетической трансляции. 


На примере синтеза гемоглобина можно проследить, Как 
ется дифференциальная активность генов. Стало известно, 
лекула гемоглобина контролируется четырьмя генами, 
вающими синтез четырех его цепей: а, В, у, 5. У плода 
руется молекула фетального гемоглобина (Н® РЁ), котора 
из двух цепей — ао, у». У взрослых особей состав ее цеп 


гой; он обусловлен включением действия гена, опред. 
тез цепи @2, и включением гена, ранее не функциониро; 
ределяющего синтез цепи Вг. Это приводит к тому, что 
взрослого организма состоит уже не из цепей а», уз, 
92, Вз. Так, в результате изменения функций гена си 
гемоглобина изменяется на синтез гемоглобина взр, 


‘информации на молекулярнол 
пробная синтеза м-РН 
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Глава П 
ЦИТОГЕНЕТИКА КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА 





Цитогенетические исследования хромосомного апиз 
у крупного рогатого скота еще недостаточны. Вме 
тем изучение кариотипа не только ценно в теорет 
ком отношении, но и позволяет использовать цито 
тические данные в практике разведения животных. От 
‘мечается, что между аномалиями в кариотипе и некото- 
рыми ценными хозяйственными признаками, заболева 
ниями и аномалиями существует наследственно обус- 
ловленная связь. В ряде стран цитогенетический анализ 
кариотипа у скота поставлен на службу племенному 
делу. 

Работы по изучению кариотипа крупного рогатого 
скота расширяются и в нашей стране. Осуществляются 
они Всесоюзным институтом животноводства и некото- 
рыми другими научными учреждениями. 














СТРОЕНИЕ И НАБОР ХРОМОСОМ В НОРМАЛЬНЫХ 
И ПАТОЛОГИЧЕСКИХ КАРИОТИПАХ 


Для изучения кариотипа животного из грудной его 
кости специальной шприц-иглой берут прижизненные 
пробы костного мозга. Просматривают кариотип на ме- 
тафазных пластинках гемопоэтических клеток красного 
костного мозга, находящихся в стадии метафазы при 
их делении. 

Для животных вида Воз 4ацгиз 1.. нормальное дип- 
лоидное число хромосом соматических клеток составля- 
ет 60. В это число входит 58 аутосом и 2 половые хро- 
мосомы —ХХ у самок и ХУ у самцов. Все аутосомы име- 
ют вид шпильки, так как центромера, подразделяющая 

> их на два плеча, находится в середине хромосомы. Из-за 
›  смещенного в сторону одного плеча положения центро- 
меры половые хромосомы ‘напоминают по виду знак 
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хромосома является большим 
сома — маленьким субме- 


риотипе зубра и бизона насчи- 
Г] хромосом, но У-хромосома имеет акроцент- 











ю центромеры 17 пар аутосом круп- 
(1 2-я, 13-я, 17-я, 19-я, 20-я, 
к акроцентрическому типу и 12 пар 
-я, 29-я) к телоцентри- 






ческому типу 

Довольно стабильными характеристиками, хромосом 
служат показатели их абсолютной длины в микронах и 
относительнои длины, вычисляемои для ка» ДОЙ хромо- 
сомы в процентах от суммарной длины всех хромосом 
гаплоидного набора, включая Х-хромосому. Второй по- 
казатель более стабилен, чем первый: он мало изменя- 
ется у животных разных пород. 





По данным Д. С. Добриянова (1968), средняя абсолютная дли- 

шой из аутосом составила '6,02-50.27 п, средние раз- 
(-хромосом из мужского кариот 59-021, из _Жен- 
,09-50,31 и; абсолютная длина У’хромосомы — 2.24 
















Таблица 1 


Изменение относительной длины” У-хромосомы у быков 
молочных пород (данные И. Л. Гольдмана) 





























А Распределение быков по относн- 
Е Рассмот- | ТеЛЬНЫМ размерам У-хромосомы 
Р репо ме- {%) 
Порода а | тафазных 
58 пластинок | 0,; 0,39— | 0,42— | 0,46— | 0,54— 
82 0,48 | 050 | 0,56 
Симменталь- 16 308 з 5 з 5 25 
‘ская 
Черно-пестрая и 41 2.3 м РУ т 
Холмогорская 20 255 2156 1 1 
Швицкая 14 252 1 4 4 о 
Бурая латвий- | 23 452 18 |4 1 Е 
ская 
Всего ва | 158 в [82| в |1 








> Относительный размер У-хромосомы вычислен по отношению & полу- 
сумме длины 1-Й и 29-й пар аутосом. 
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По данным И. Л. Гольдмана и сотр., относительные размеры 
аутосом крупного рогатого скота (с 1-й по 29-ю) в среднем по сим- 
ментальской, черно-пестрой, холмогорск: 
ской породам составляют соответственно 5, 
430; 4,17; 4,06; 3,94; 3,81; 3,63; 3,43; 3.28; 0 
259; 251; 2,45; 2,36; 2,28; 2.16; 2,00; 1,91; 1.79 и 1,59%, а отн 
сительные размеры Х- и У-хромосом — 6,10 и 2,04—2,86%. 


Что касается относительного размера У-хромосомы, 
то самые меньшие показатели были у быков бурой лат- 
вийской породы и заметно большие — у быков холмо- 
торской и швицкой пород (табл. 1). Были выявлены так- 
же индивидуальные различия производителей по относи 
тельной длине У-хромосомы, причем размеры ее у сыно 
вей коррелируют с ее размерами у отцов (табл. 2) 
Таблица 2 
Сравнения относительных размеров У-хромосом у быков-отцов. 

и их сыновей (данные И. Л. Гольдмана) 






















Размер Размер 
У-хромосомы ь У-хромосомы 
Поро- | Кличка 'Поро- | Кличка Аш 
да отцов да ‘отцов 
сыно- . сыно- 
отщы | ‘вья ощы | ‘вья 

















Хол- 
могор- 
в Чардаш | 0,38 | 0,37 | Швиц- | Валют 0,36 |0,35 
кая 
0,36 
То же | Дуплет 0,42 | 0,42 , 36 
47 |0,47 0,35 
ое | °, 0,48 Жадный | 0,42 | 0,42 
0,46 Е 
е Пернат 0,50 „52 
0,47 р о 
0,50 











К сожалению, автор не приводит данных по анализу 
связи между относительным размером Е ромомы и 
воспроизводительной функцией производителей, а пото- 
му этот вопрос целесообразно изучить. 


ОСОБЕННОСТИ В АРХИТЕКТОНИКЕ РАЗМЕЩЕНИЯ 
ХРОМОСОМ 
Морфологические исследования направлены на изуче- 


ние закономерностей в размещении Е Ве 
мировании гамет и оплодотворении. Случайно хр 
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ются в ядре или наблюдается определен- 
енее закономерная архитектоника в их 
размещении? Существуют в этом от- 
ивидуальные особенности или отмечается 
номерность для многих особей? 

ческих тках самок одна из Х-хромосом 
у спирализуется и из нее формируется 
тельце полового хроматина. Половой хроматин в ядре 
ает определенное пространственное место, которое 
не сходно у организмов разных видов. 

Закономерности в архитектонике хромосом могут 
быть обусловлены контактом хромосом с ядерной обо- 
лочкой 

Выявлено, что у человека метацентрические хромосо- 
мы располагаются ближе к центру ядра, а акроцентри- 
ческие — ближе к периферии. 

По данным И. Гольдмана, архитектоника хромосом- 
ного аппарата у крупного рогатого скота выражена луч- 
ше, чем у хромосом человека. Хромосомы образуют 
определенные скопления (ассоциации), в каждое из кото- 
рых входит до пяти и более хромосом. У человека ассо- 
циации хромосом обнаружены у 68,4% клеток, по 0,99 
ассоциации на клетку, у крупного рогатого скота — у 
76,6% клеток, по 1,52 ассоциации на клетку. Число ассо- 
циаций в клетках крупного рогатого скота колеблется от 
1 до 4 и более. Наиболее часто встречаются 1—2 ассо- 
циации хромосом, реже 3—4 ассоциации, причем они на- 
блюдаются у 22% клеток. 

Довольно четко проявляется размещение половых 
хромосом у скота. У 20% метафазных пластинок поло- 
вые хромосомы располагаются вблизи друг от друга, со- 
ставляя «пару». Это явление обнаружено в клетках рас- 
тений, животных и человека, что позволяет предполагать 
наличие в ядре какого-то тонкого строения, обеспечива- 
ющего парное размещение половых хромосом. 











































ХРОМОСОМНЫЕ АБЕРРАЦИИ, АНЕУПЛОИДИЯ, 
полиплоидия 


Хромосомы клеток подвержены аберрациям (перестрой- 
‚кам). В частности, они зарегистрированы у 05% м. 
костного мозга крупного рогатого скота. При этом чаще 
возникают аберрации хроматидные (0,20—0,45%) и ре- 
же хромосомные (0,01—0,05%). По всей вероятности, пе- 





| 
| 
| 
| 
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рестройки имеют спонтанный характер и представляют 
собой реакцию клетки на воздействие каких-то внешних 
или внутренних факторов. 

Анеуплоидия, выражающаяся в изменении числа 
хромосом, наблюдается в среднем у 7,60% кровяных 
клеток крупного рогатого скота. В основном она выра- 
жается в утрате аутосом, очень редко в утрате Х-хромо 
сомы, т.е. наблюдается гипоплоидия. Гиперплоидия, при 
которой в кариотипе появляются дополнительные хромо 
сомы, зарегистрирована у скота с частотой 0,02—0,06% 
от числа обследованных клеток. 

На явление анеуплоидии оказывает влияние подбор 
родительских пар. В частности, по материала 
И. Л. Гольдмана и сотрудников (табл. 3), повышение до 
ли анеуплоидных клеток связано со степенью инбриди 
рования животных. 





Таблица 3 
`Анеуплоидия у быков при разной степени инбридинга 



































| о Распределение обследованных клеток В я 
Ее Ё ‘быков по числу хромосом в клетке 5 5 
В 

Е: 58 

ё Е |8 Е ОИ в | @ Г] 

20 4 — — 106 1 12 11,7 
21—40| 6 1 7 и 148 10 3 180 | 17,8 

41 7 2 5 2 165 17 210 | 21,4 
Итого] 17 | з 12 37 419 | 35 4 | 510 | 17,8 








Такое явление, возможно, закономерно. Инбридинг 
может изменять молекулярные соотношения в клетке, по- 
вышая коллоидность или меняя другие бнофизические и 
биохимические свойства внутриклеточной среды, в ре- 
зультате чего может нарушиться нормальное расхожде- 
ние хромосом при делении клетки, а вследствие этого из- 
менится набор хромосом. 

В ряде работ, проведенных в Швеции, США, Англии 
и во Франции, был зарегистрирован один и тот же тип 
межхромосомной транслокации, при которой соединяют- 
ся между собой в области ‹центромер акроцентрические 
хромосомы, первой (самая большая) и 29-й (самая ма- 
лая) пар, образуя новый комплекс хромосом 1/29. При 
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этой транслокации, получившей название центрического 
слияния или транслокации робертсоновского типа, в ре- 
ате слияния двух указанных выше хромосом в одну 
общее их число уменьшается до 59. Если происходит 
слияние обеих хромосом тех же исходных пар, то всего, 
в кариотипе остается 58 хромосом, причем пары Ш и 
29/29 полностью утрачиваются. 


Густавссон и Робкорн (1964) нашли такой тип транслокации 
трех коров, больных лейкозом 

Хершлер и Фешхейшер (1966) транслокацию 1/29 обнаружили 
у телки-фримартина, родившейся в тройне с бычками, причем в 
клетках ее крови с половыми хромосомами ХХ насчитывалось 59 
хромосом, тогда как в клетках типа ХУ транслокация отсутствовала. 
Большая работа по питогенетическому анализу шведского чер- 
но-пестрого и красного пестрого скота’ проведена Густавссоном 
(1966). У 122 коров и быков (10,7%) красной шведской породы 
(из 1134 обследованных) выявлена транслокация 1/29, при этом в 
кариотипе большинства животных насчитывалось 59 хромосом. Ни- 
каких явных аномалий и патологии у таких животных не было за- 
регистрировано. По 58 хромосом (без пар 1-й и 29-й) было лишь 
У 22 коров и быков. 

Обследовав 2045 животных трех пород, Густавссон (1969) на- 
шел аномалию только у красного шведского скота (у 18,4% живот- 
ных). Накоплены соответствующие данные о передаче из поколения 
в поколение транслокаций робертсоновского типа у красно-пестрого 
норвежского скота. Амруд (1969) показал, что в различных стадах 
животных этой породы доля носителей транслокации составляет, 
1.9—9,9%, причем она встречается в клетках различных тканей. 
Появление данной хромосомной аномалии у норвежского красно- 
пестрого скота связывают с прилитнем ему крови шведского красно-. 
пестрого. 

Согласно исследованиям Густавссона (1971), транслокация 1/29. 
очень распространена среди яловых коров. В частности, она выявле- 
на у 30,8% из 263 обследованных им яловых коров. Это позволило. 
сделать вывод о том, что транслокация робертсоновского типа при- 
водит к бесплодию коров. у ы 

отметить, что карнотипы с 59 (транслокация 1) и 
) хромосомами выявлены как у коров, так’ 



























(1/29, 1 
производи 





ков красно-пестрой шведской и 2 быка айрширской й0- 
род, в том числе 12,29% были гетерозиготными и 0,42% 
томозиготными по данной транслокации. 

В Англии аналогичную транслокацию у скота пород 
шароле, лимузин и симментальской выявил Харвей. Но- 
вую транслокацию робертсоновского типа (2/4), при ко- 
торой акроцентрическая хромосома второй пары соедн- 
няется с акроцентрической хромосомой четвертой пары, 
обнаружил Д. Поллок у быка немецкой фризской поро- 
ды. Во Франции среди животных монбелиардской поро- 
ды Ц. Попеско выявил двух бычков с 59 хромосомами 
(транслокация 1/29). Д. Дарре и др. транслокацию 1/29 
нашли у 18,5% животных породы лимузин, белой акви- 
танской и их помесей (при сохранении нормального фе- 
нотипа). Дж. Фроже описал аномалию хромосом 1/29 
(2п=59) у телки породы шароле с искривлением пе- 
редних конечностей. 

Аутосомная транслокация 1/29 выявлена у скота ря- 
да пород: шведской и немецкой красно-пестрой, норвеж- 
ской красной, айрширской, шароле, лимузин, симмен- 
тальской, белой аквитанской, монбелиардской. Ряд ис 
следователей склоняются к тому, что с этой аномалией 
связано снижение воспроизводительной функции и, воз- 
можно, другие анатомические и физнологические пороки 
животных. Учитывая это, при завозе в СССР шведского. 
красно-пестрого скота необходимо осуществлять его ци- 
тогенетическую проверку и использовать ее данные в 
селекции. Практическое значение имеет, видимо, изуче- 
ние аномалий кариотипа в связи с заболеванием скота 
лейкозом. 

Не менее важно для практики изучение полиплоидин. 
Явление кратного увеличения набора хромосом захваты- 
вает у скота в среднем 0,13=0,032% клеток. В это чис- 
ло полиплоидов входит 7,7% клеток типа 4п, 15,3% кле- 
ток типа би, 58,8% клеток с набором 8 п и 18,2% клеток 

с набором хромосом, равным 16п. Поскольку И. Л. Гольд- 
ман с сотрудниками получили эти данные при обследо- 
вании крупного рогатого скота пяти пород, то приведен- 
ные выше соотношения типов полиплоидности являются 
возможно, типичными и отражают какую-то закономер- 
ность. Существует две гипотезы, объясняющие роль по- 
липлоидии у клеток гемопоэтической ткани. Одна из них 
исходит из предположения, что полиплоидные клетки 
появляются вследствие соматической гибридизации, и 
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возникшие полиплоидные клетки выполняют какую-то 
функцию в организме. Согласно другой гипотезе, поли- 
плоидия рассматривается как следствие геномных мута- 
ций. Замечено, что при проявлении геномных мутаций в 
тканях наблюдается высокая пролиферативная актив- 
ность. 


По данным Г. Г. Тинякова и А. И. Пахомова, около 1,4% ге- 
номных мутаций в кроветворных тканях крупного рогатого скота 
приводит К полиплоидин. 


Возможно, что полиплоидия сопряжена с процессами 
регенерации тканей и повышенной активностью тканей и 
органов. 

Оказалось, например, что усиление соматической полиплоидиза- 


ции в клетках печени совпадает с суточной периодичностью в ее ак» 
тивности, а именно с усилением синтеза гликогена. 


Предполагают, что полиплоидия может сопровож- 
даться усилением функции некоторых генов, а это дол- 
жно отражаться на функциональном состоянии клетки. 

Изучая хромосомный набор у скота породы шароле, 
Ц. Попеско выявил связь между содержанием полипло- 
идных клеток и гипертрофией мышц, „т м 


В частности, у нормальных животных полиплоидных клеток бы» 
мышц. 


ло 4—10%, а у животных Ес с 
задних конечностей — 17—24, Гетерозиготные 
аномзлии особи занимали ж о 

Таким образом, аномалия ги} 








НЕКОТОРЫЕ СПЕЦИФИЧЕСКИЕ ФЕНОМЕНЫ ПОЛА 
В ЯДЕРНЫХ ОБРАЗОВАНИЯХ СОМАТИЧЕСКИХ КЛЕТОК 


Цитологическими исследованиями выявлен ф 
специфических морфологических различий м 
терфазными ядрами соматических клеток те/ 
(мужчины и женщины), находящихся в стадии пок 
Этот феномен заключается в том, что в ядрах покоя 
щихся клеток женского пола обнаружен т азыва 
мый половой хроматин, которого нет в клетка 
ма мужского пола. В ядре он прослеживается в форме 
скопления хроматина (наподобие пятна). Обнаруженис 
полового хроматина у человека позволило подоити № 



























диагностике хромосомных заболеваний типа интерсек- 
суальности. 

В определенной мере изучение этого феномена пред 
ставляет практический интерес для диагностики хро- 
мосомных аномалий у сельскохозяйственных животны 
так как появление женского полового хроматина в яд- 


рах клеток самцов может сопровождаться снижением 
половой функции, а наличие нескольких хроматиновых 
телец в ядрах клеток самки может указывать на хро- 
мосомную аномалию, сопровождающуюся нарушением 
воспроизводящей функции. 

У крупного рогатого скота половой хроматин найден в нейронах 
у коров —в 95% обследованных клеток; у ‘быков же зарегистриро- 
ван только в 14,5% таких клеток. Половой хроматин у коров выяв- 
— ен также в клетках печени, поджелудочной железы,  надпочечни. 
Ков —в 61—68% клеток, у быков он найден в 10% обследованных 
клеток этих органов. 



























Возможно, что половой хроматин появляется в ин- 
терфазном ядре из-за инактивирования одной из Х-хро- 
мосом. Предполагают, что это служит отражением про- 
Цесса дозовой компенсации у млекопитающих, в резуль- 
тате чего в мужских и. женских клетках будет 
проявляться действие одной Х-хромосомы с теми же 
тенами. 

Считают, что феномен полового хроматина имеет 







‘универсальный характер, поскольку он описан у чело- 


бусловлен особенностями 


лейкоцитов крови, циркули- 
аружены также особые придат- 
ают форму барабанных пало- 


27 














Рис. 2. Типы ядерных придатков у нейтрофильных лейкоцитов. 





чек. Такие придатки могут быть трех типов. Придатки 
типа А имеют вид вытянутых барабанных палочек 
длиной 2. 3 и, типа В — приближаются по форме к 
те высотой 0,51—1,5 и, типа С — характеризуются 
образованиями в виде ниточек и волосков длиной 1,5 и 
(рис. 2). На одно ядро нейтрофильных лейкоцитов при- 
датков типа А приходится в среднем от 5 до 25, типа 
В — от 15 до 50. По данным И. Л. Гольдмана, ядерные 
придатки типов А и В у женщин встречаются чаще, чем 
У мужчин, т. е. соответственно у 3,26 и 10,76% ядер в 
первом случае иу 0,35 и 1,84$ ядер — во втором. При- 
датки же типа С у женщин встречаются реже (у 9,66% 
ядер), чем у мужчин (у 27,34% ядер). 

Ядерные придатки типа А у самок обнаружены 
И. Л. Гольдманом у собак, кошек, шакалов. У круп- 
ного рогатого скота клетки с ядерными придатками ти- 
па А встречаются в 0,8% случаев, т. е. реже, чем у жи- 
вотных других видов, а у кроликов —в 6,5% случаев, 
т. е. чаще всего. У однояйцевых близнецов отмечено вы- 
сокое сходство ядерных придатков этого типа (высокая 
конкордантность феномена барабанных палочек). 

По данным И. Л. Гольдмана, при обследовании 236 
голов крупного рогатого скота были найдены ядерные 
придатки всех трех типов, а также их промежуточные 
формы. Частота же их встречаемости у коров и быков 
была разная. 

В частности, у 52 обследованных симментальских и 134 черно- 
пестрых коров клеточные ядра с придатками типа А встречались в 
‘0,81-=0,02 и 0,76-=0,02% случаев, а при обследовании 13 симмен- 
‘тальских быков и 31 производителя черно-пестрой породы таких кле- 
точных ядер не обнаружено. 

Если в клетках быков будут обнаружены ядерные 
придатки, в норме встречающиеся у самок, то, соглас- 
но предположениям, это может свидетельствовать об их 
‘интерсексуальности и патологии воспроизводительной 


функции. 
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В литературе встречаются указания о связи между 
частотой ядерных придатков у нейтрофилов и молоч 
ной продуктивностью крупного рогатого скота По ут- 
верждению И. Л. Гольдмана, его материалы не пол 
тверждают эту связь. 

П. С. Квашнин, изучив этот феномен у скота тагиль- 
ской породы, выявил ядерные придатки пяти типов: 
напоминающие барабанные палочки (овальные и кап 
левидные), соединенные с ядром тонкой нитью (или 
без соединения); в виде узелков, непосредсте 
дящих на ядре, с четко выраженным кением в месте 
присоединения к нему; близкие по форме барабанны 
палочкам, но с меньшей головкой (маленькая ду бинк 
в виде вытянутых тонких прямых палочек одинаковон 
толщины; колбовидного типа (похожие на узелки), но 
без сужения в месте присоединения к ядру 

При анализе связи ядерных придатков с молочной 
продуктивностью коров замечено, что образования ти- 
пов барабанных палочек, маленьких дубинок и узелков 
встречаются у более высокопродуктивных животных ча 
ще, чем у менее продуктивных (табл. 4). 








ьнно Си- 














Таблица 4 


Встречаемость ядерных отростков у коров с разным 
‘уровнем продуктивности (данные П. С. Квашнина, 1975) 





Улой коров за лактацию (кг) 
500—100 — | 4000—300 | 3000—2000 








Типы ядерных придатков 


число клеток с придатками па 
500 нейтрофилов 





Барабанные палочки 97,2+3,8 89,043,3 | 64,241,9 
| нь дубинки 20,1-0,9 16,9+0,9 9,2-0,6 
Узелки 12,1+0,9 8,440,4 | 5,5:50,4 


Замечена некоторая связь распространения ядерных 
придатков типа барабанных палочек с объемом эякуля- 
та у быков. 

Так, при 4,2 мл эякулята клеток с ядерными придатками этого 


типа в расчете на 500 нейтрофилов насчитывалось в среднем 102,5, 
а при 5,5 мл эякулята — 137,0. 





У телят, матери которых отличались более высокой 

ь молочной продуктивностью, клеток с ядерными придат- 

ками было больше, чем у телят, полученных от менее 
продуктивных матерей. 
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‚ при средней молочной продуктивности коро 
ной 30; ‚ в расчете на 500 нейтрофилов у телят клеток с яде] 
ми придатками типа барабанных палочек насчитывалось 52,25} 
клеток с придатками типа узелков — 23,4-51,9 и клеток © 
придатками типа маленьких дубинок — 23,4 3,0, а при 


продуктивности коров, равной 5005 кг, соответственно 100, 
42,0-55,2 и 31,0-56,3. 


Результаты исследований свидетельствуют о 
хромосомные аномалии и особенности у круп 


того скота связаны, по-видимому, с воспроизво, 
функцией, продуктивностью, состоянием 
жизнеспособностью животных. - 
Прикладная цитогенетика делает 
в изучении такого объекта, как. 
_ животные. Но и первые рез а 





Глава Ш 


ВЛИЯНИЕ МУТАЦИЙ, РЕКОМБИНАЦИИ, 
СЛУЧАИНОГО ДРЕЙФА ГЕНОВ, 
А ТАКЖЕ МИГРАЦИИ ОСОБЕЙ, 
| СПОСОБА РАЗМНОЖЕНИЯ И ОТБОРА 
НА НАСЛЕДСТВЕННУЮ ИЗМЕНЧИВОСТЬ 
} И СТРУКТУРУ ПОПУЛЯЦИИ 
И РОЛЬ ЭТИХ ФАКТОРОВ В СЕЛЕКЦИИ 
животных 





Популяция характеризуется определенной структурон, 
4 т. е. определенными соотношениями генных частот и 
частот гомо- и гетерозиготных генотипов. Генетическая 
структура популяции должна благоприятствовать при- 
способленности ее членов к условиям внешней среды, 
т. е. популяция должна характеризоваться так называе- 
— мым генетическим гомеостазом, способствующим ее со- 
® хранению и развитию. Так как условия обитания могут 
” меняться, то популяция должна располагать генетиче- 
‘ским резервом изменчивости. Благодаря этому она мо- 
жет проявлять наследственную пластичность, позволяю- 
щую формировать новые свойства, которые в процессе 
отбора будут закреплены или устранены. Источниками 
тенетического резерва служат генные и хромосомные 
мутации, асширяющие диапазон изменчивости, а так- 
_° же рекомбинации имеющегося генетического матернала 
‚в результате полового размножения особей и их скре- 
_ щивания. 
Генетическая структура популяции формируется под 
лиянием факторов, вызывающих изменчивость, а так- 
ственного и искусственного отбора. Взаимодей- 
генетической изменчивости и отбора создает ус- 
для эволюции диких форм, способствует микро- 
























_и проявлению селекционного эффекта у 
х и растений. 

ни происходит свободное скрещива- 

и ‘отсутствует влияние отбо- 

‘случайного дрейфа ге- 

иктическом (рав- 
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ухаллельной системы, при которой частоты алле- 
1 соответствуют рА и да, формула структуры по- 
ляции по соотношению томозиготных (АА, аа) и ге- 
терозиготных (Аа) генотипов принимает следующий 








р’ АА-+ 2рдАа - 9*аа. 


Если в популяции осуществляется отбор, происходят 
мутации, миграция, случайный дрейф генов, то ее гене- 
тическая структура изменяется. При этом изменение 
структуры популяции на протяжении небольших перио- 
дов времени называется микроэволюцией. Последнюю 
можно проследить на популяциях сельскохозяйственных 
Животных. 





ВЛИЯНИЕ ГЕННЫХ И ХРОМОСОМНЫХ МУТАЦИЙ 
И РЕКОМБИНАЦИЙ НА СТРУКТУРУ ПОПУЛЯЦИИ 


Генная частота в популяции изменяется под влиянием 
мутаций, непрерывно совершающихся на уровне алле- 
лей (точковые мутации), хромосом (перестройки и и3* 
менение числа хромосом). Нарушение в точности копи- 
рования пар азотистых оснований в молекуле ДНК вы- 
зывает точковые мутации. Мутационные перестройки 
хромосом в виде кроссинговера, нехваток, дупликации, 
транслокации, инверсий затрагивают структуру несколь- 
ких локусов; если же изменяется число хромосом, то 
затрагивается весь геном. 

Прямые генные мутации приводят к изменению до- 
минантного аллеля (А) в рецессивный (а). Мутация 
может быть и обратной, при этом рецессивный аллель 
изменяется в доминантный. Обратные мутации происхо- 
дят во много раз реже прямых. В естественных популя- 
циях генная мутация возникает с частотой 10-5. Чем 
больше численность популяции, тем сильнее давление 
мутаций на структуру популяции. 

`Мутабельность разных локусов неодинакова, зависит 
она от особенностей структуры молекулы нуклеотида, 
входящего в состав, ДНК. Возможно, например, что па- 
ра нуклеотидов АТ (аденин — тимин), имеющая две 
водородные связи, мутируег легче, чем нуклеотидная 
пара ГЦ (гуанин — цитозин). 

`Мутации приводят к созданию гетерозиготных орга- 
низмов, которые могут быть лучше или, наоборот, ху- 











же приспособлены к условиям существования. Поэто» 
в зависимости от условий среды эффект мутаций быва- 
ет разным. В одних условиях мутантные орг Я. 
оказываются менее жизнеспособными, в других же 
гут проявлять высокую жизнеспособность. В 
пуляции мутации корректируются естественным 
кусственным отбором. У организмов с длите. ыми 
ловыми циклами и большими интервалами между н! 
мутационное давление не играет большой роли в уве 
чении генетической изменчивости популяции. 

Генные мутации исчезают из популяции сразу, е 
гетерозиготные особи с новой аллельной мутациеи 
оставляют потомства. 

Рецессивные мутации, находясь у гетерозиготных 
особей в скрытом состоянии, создают потенциальную 
тенетическую изменчивость популяции. В большой 
пуляции давление мутационного процесса приводи 
закреплению аллеля или к сбалансированному равно 
весию. 

Рекомбинация аллелей, протекающая в период мейо 
за при образовании новых (дочерних) клеток из исход- 
ных материнских, ‘усиливает генетическ ю изменчивость 
и служит основным источником фор» ирования в по- 
пуляции новых генотипов. Чем больше хромосом, тем 
больше возможностей для рекомбинации. Генотипиче- 
ская изменчивость, возникающая под влиянием реком 
бинации, может быть выражена формуло! ИЯ 
х— число возможных рекомбинаций, п— число хромо- 
сом в гаплоидном наборе. Если п=7, то х 128 

Число генотипов обусловлено также числом локусов 
и числом аллелей в локусе, а именно: 


=“, 


где р — число возможных генотипов, п — число локусов, 
г—число аллелей в каждом локусе. 








изни по- 


или ис 























ВЛИЯНИЕ СПОСОБА РАЗМНОЖЕНИЯ НА СТРУКТУРУ 
ПОПУЛЯЦИИ 


Как уже отмечалось, свободное скрещивание самцов и 
самок в популяции приводит ее к состоянию равновесия 
по частоте генов и генотипов. Это равновесное со- 
3—677 


№». 
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пов при двухаллельной системе может 
но формулой Гарди — Вайнберга (см 








: отсутствии отбора, мутаций и миграции особей в 

едующих поколениях концентрации лелей в по- 
пуляции останутся прежними, в рез ’льтате чего сохра- 
нится то же соотношение генотипов, т. е. прежнее рав- 
новесие состояния популяции (при свободном скрещи- 
вании) 

Если в популяции происходит скрещивание меж, 
родственными особями, то ее структура будет находить 
ся под давлением инбридинга. А поскольку инбридинг 
приводит к постепенному увеличению гомозиготности, 
то в популяции начинает изменяться частота аллелей, 
усиливается несходство частот между аллелями одного 
и того же локуса, т. е. усиливается дивергенция по- 
пуляции по аллелям: частота одного аллеля локуса 
сильно снижается, а частота другого сильно увеличи- 
вается. 

В панмиктической популяции коэффициент инбри- 
динга равен нулю. В популяции, в которой происходит 
родственное спаривание, соотношение равновесных ге- 
нотипов АД: Аа: аа будет зависеть от величины коэф- 
фициента инбридинга. Райт предложил следующую 


формулу: 












ду 








(ре--РР9): (229—Е2р9) : (@'--ЕР9)- 
АА ‘Аа ‘ва 


Согласно этой формуле, частота гетерозигот 2рф в 
результате инбридинга уменьшается на величину 
Р:2р4, а частота каждого гомозиготного генотипа уве- 
личивается на величину Ерд, где Р— коэффициент ин- 
бридинга. 

Коэффициент инбридинга во втором поколении вы- 
числяется по формуле: 


ина 


Величина Мп служит показателем коэффициента 
инбридинга в первом поколении потомков, где п — чис- 
ло потомков. 

Для любого последующего поколения общая форму- 
ла будет оставаться по структуре такой же, как и для 
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Ро, но с внесением множителя Р из предыдущего поко- 
ления: 





тде #— поколение, для которого вычисляется коэффи- 
‹циент инбридинга. 

Прирост томозиготности за одно поколение, которое 
можно обозначить через АР, представляет собой раз- 
ность между коэффициентами инбридинга для первогс 
и второго поколений (Р!—Р2), отнесенная к разности 
между 1—Р1. Следовательно, прирост гомозиготности 
за период между первым и вторым поколениями можно 
вычислить по формуле: 


А РЕ. 
1— 


Коэффициент инбридинга за период двух поколений, 
т, е. к третьему поколению, вычисляют по формулам: 


ше +1 —=). =; 


Ев =1—(@— АВ). 


Разберем вычисление коэффициента инбридинга по поколениям 
на примере. Предположим, что популяция состоит из 100 особе: 
Тогда число аллелей в популяции для одного двухаллельного локу 
са составит 2 п=2.100=200. 

В первом поколении повышение гомозиготности по данному ло- 
кусу будет равно: 








1 и 

= — == 0,005, т. е. 0,5%, 
я 200 

а во втором поколении 
1 1 
Е ——). Е. = 0,005 + (1—0,005)-0,005 = 
Г 2® +( в) г мы } 
= 0,009 975 = 0,9975%. 


Отсюда за одно поколение прирост гомозиготностн данного ло- 
Куса в стаде, насчитывающем 100 животных, составит: 


АЕ Её —ЕР: _'0,009 975 — 0,005 _ 0.004975 — 0,005. 





ЕЕ 2’ 0:05 0,995 
Следует иметь в виду, что чем больше объем популяции, тем 
меньше будет прирост гомозиготности. 


3" 35. 








нем инбридинга популяция распадается 
1х линий. Тем самым инбридинг при- 
я (т.е. к расхождению) линий внут- 
слей. 
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ВЛИЯНИЕ МИГРАЦИИ ОСОБЕЙ НА СТРУКТУРУ 
ПОПУЛЯЦИИ 









тастоту аллеля в популяции влияет не только му- 
ый процесс, рекомбинации и способ размноже- 
, и миграция особ Поступление генов в по- 
пуляцию за счет особей из других популяций создает 
так называемый поток генов. В популяциях сельскохо- 
зяйственных животных он создается при завозе новых 
кивотных из других стад. Вывоз и выбраковка живот- 
ных уменьшает поток генов, а также изменяет частоту 
аллелей в популяции и нарушает ее структуру. Обмен 
аллелями между популяциями может привести к сти- 
ранию различий между ними по частоте аллелей и ге- 
нотипов, Особенно заметные сдвиги в популяциях про- 
исходят в результате межпородного скрещивания и при 
пенной гибридизации (если гибриды способны к 
размножению). 
















Изменение в частоте гена под влиянием ввода в стадо или вы- 
вода из него животных можно проследить на следующем примере. 
Допустим, что в стаде, насчитывающем 1000 животных, сложилась 
такая структура генотипов и частот аллелей А н а: особей генотипа 
ЛА было 500, генотипа Аа —400 и генотипа аа — 100; частота ал- 
леля Л— 


2АА-{ 1Аа 2.500 -- 400 _ 1400 


3 = =0,70; частота аллеля а— 


2.1000: 200 200 


да=1—0,70=0,30. 
Предположим, что в стадо ввели 500 животных, распределяю- 
щихся по генотипу таким образом: АА — 100, Аа — 200 и аа — 200 


животных. Частота аллеля А в этой группе — 
2.100 -|- 200 400 











= 0,40, а ча Е 
РА о а частота аллеля а 
да=1—0,40=0,60. 





В результате ввода в основное стадо этой группы животных в 
смешанной аи произошли следующие сдвиги по генотипам 
и частотам аллелей: соотношение генотипов стало 600 АД--600 Да: 
+300 22; частота аллеля А— Но 
2.600 -- 600 _ 1800. 


РА = ово — = 8000 — 060, вместо прежних 0,70; 










частота аллеля а — 

4а=1—0,60=0,40, вместо прежних 0,30. 

Влияние миграции на генную частоту можно опре 
делить по формуле: 








9: = Чи Е (1—7) 9 = т (и — 40) 4, 


тде 9, — частота аллеля а в смешанной попул 
Чп®— частота того же аллеля в группе животных, вво- 
димых в исходную популяцию; 4о— частота аллеля @ 
в исходной популяции; и2— доля вновь вводимых жи- 
вотных по отношению к их общей численности вмест‹ 
с особями исходной популяции. 

Если ввод в популяцию или вывод из нее животнЕ 
повторяется систематически, то частота аллелей буде 
меняться в каждой генерации. Если животных вводили 
в популяцию (или выводили из нее) однократно, то 
при первом же стабилизирующем скрещивании в сме- 
шанной популяции наступает генное равновесие, 














ВЛИЯНИЕ ГЕНЕТИКО-АВТОМАТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ 
(СЛУЧАЙНОГО ДРЕЙФА ГЕНОВ) 
НА СТРУКТУРУ ПОПУЛЯЦИИ 


Работами Н. П. Дубинина (1931), С. Райта (1931) бы- 
ла вскрыта закономерность в генетической структуре 
популяций, имеющих ограниченную численность и не 
находящихся под давлением мутаций, отбора и мигра- 
ции особей. Оказалось, что несмотря на отсутствие дав- 
ления со стороны мутаций, отбора и миграции особей, 
ограниченные по численности популяции не сохраняют 
в ряде поколений равновесного состояния по концентра- 
ции аллелей. Нарушение равновесия генных частот в 
ограниченных популяциях вызывается стохастическими 
(случайностными) процессами, протекающими на. фоне 
ограниченного выбора родительских гамет, участвую- 
щих в процессе оплодотворения при получении следую- 
‘щего поколения. 
Чем меньше популяция, тем быстрее наступает томо- 
зиготизация в локусе у всех ее особей. При отсутствии 
° в ограниченной популяции отбора может произойти та- 
_ кая перестройка ее структуры, при которой среди осо- 
° бей популяции распространится аллель, не имеющий 
° адаптационного значения. Тем самым фенотипические 
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свойства популяции могут сочетаться с утратой приспо- 
собленности к условиям среды. В этом смысле генети- 
ко-автоматические процессы приобретают существенное 
значение для медико-генетических характеристик и для 
селекции сельскохозяйственных животных, разводящих- 
ся в малых популяциях. 

Роль генетико-автоматического процесса особенно 
сильно проявляется при возникновении новых мутаций. 
Мутантный аллель, не подвергаясь влиянию отбора, 
подчиняется генетико-автоматическому процессу. При 
этом часть мутаций будет устранена под влиянием слу- 
чайных процессов, а часть может также случайно со- 
храниться и достичь высокой концентрации. 


ВЛИЯНИЕ ЕСТЕСТВЕННОГО И ИСКУССТВЕННОГО 
ОТБОРА НА СТРУКТУРУ ПОПУЛЯЦИИ 


Генетическая изменчивость популяции огромна. Для су- 
ществования популяции необходимо, чтобы она была 
приспособлена к обитанию в окружающей ее среде. При 
смене условий популяция должна приспосабливаться к 
новым особенностям среды, для чего используются скры- 
тые ранее источники генетической изменчивости. Таким 
источником может быть гетерозиготность, при которой — 
в фенотипе реализуется один из аллелей; другой же 
аллель этого локуса остается нереализованным. Запас 
генетической и Е при полиплои- 
‘дии, мутациях, рекомбинация. В - и 
слабой феноти- 
Часть особей п не о 
Назваа 
‚ то 





реализован генотип, тем меньше возможное деиствие 
отбора. Отбор, влияя на особь через фенотипическое 
проявление всего генотипа, входит в определенное вза- 
имодействие с данным генотипом. Сложные взаимоот- 
ношения различных генов в генотипе не только опреде- 
ляют те или иные признаки, но и влияют на онтогенез 
клеток, тканей, организма в целом. 

У высших организмов генотип реализуется через 
сложную систему интеграции и взаимосвязеи генов в ге- 
нотипе. Гены, отличаясь друг от друга особенностями 
химического строения, несходны между собой и по вре- 
менному действию на онтогенез, а так 





по своим функ- 
циям: по отношению к остальным генным локусам одни 
из них выполняют роль индуктора, а другие — роль ре- 
прессора. 


Естественный отбор оказывает свое влияние на по- 
пуляцию не через ген, а через особь, в которой прояв- 
ляется комплекс всего генотипа в виде фенотипического 
состояния тех или иных признаков. Один и тот же ге- 
нотип в неодинаковых условиях среды будет реагиро- 
вать по-разному. Поэтому его эволюционная роль на 
фоне искусственного или естественного отбора будет не- 
сходной. В нормальных условиях генотип обычно пол- 
ностью не реализуется. Такой реализации и выявлению 
потенциальных возможностей генотипа содействуют 
экстремальные условия. Отбор упорядочивает беспоря- 
дочную генетическую изменчивость, возникающую под 
влиянием мутаций и других факторов, имеющих слу- 
чайностный характер и вызывающих генетическую из- 
менчивость. Находясь в единстве с вызывающими ее 
факторами, отбор оказывает направленное влияние на 
структуру популяции. 

Чем меньше ген влияет на фенотип, что особенно 
характерно для рецессивного состояния аллеля, тем 
меньше этот аллель подвержен отбору, пока он нахо- 
дится в гетерозиготе, а генотипы АА и Аа по численно- 
сти одинаковы. Выщепление рецессивного аллеля и об- 
разование гомозиготных рецессивов немедленно вклю- 
чает рецессивный аллель в поле деятельности отбора, 

а фоне сложного взаимодействия в генотипе форми- 
руется фенотипическое состояние тех или иных свойств 
организма, который и служит объектом отбора. 


Плейотропность генов, их экспрессивность (пене- 
1 трантность 
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заимодействие между ними, доминантность, рецес- 





ное) 





сивность, сверхдоминирование, различная селективная 
ценность каждого гена—все это особенности генома, 
создающие определенную генетическую среду. Возникая 


в генотипе под влиянием изменчивости и внешней сре- 
ды, генетическая среда определяет особенности в раз- 
витии и формировании фенотипа клетки и организма, 
подвергающихся воздействию естественного или искус- 
ственного отбора. 

Особенности индивидуальных качеств генов и их ин- 
тегрированного состояния в геноме влияют на эффект 
и результативность отбора. Естественный отбор, способ- 
ствуя переживанию более приспособленных особей со- 
ответствующего генотипа, ограждает популяцию от дей- 
ствия вредных мутаций и сохраняет ее структуру, 
благоприятствующую большей приспособленности вхо- 
дящих в нее особей. 

Давление отбора на тот или иной аллель локуса вы- 
ражается коэффициентом селекции ($5), которым изме- 
ряется преимущественное воспроизведение наследствен- 
ного признака в следующем поколении. 

Отбор может оказывать давление и изменять ген- 
ную структуру популяции на двух уровнях: уровне га- 
мет и уровне зигот. 

При отборе на доминантный аллель, пока частота его 
чизкая, эффект селекции вначале высок. По мере по- 
зышения концентрации доминантного аллеля в после- 
дующих поколениях эффективность отбора снижается. 

Если отбор направлен против рецессивных аллелей, 
эффект отбора увеличивается при высоких уровнях ча- 
_  стот такого аллеля. Изменение частоты рецессивного ал- 

_ леля за поколение определяют по формуле: 
























правленной против гетерозиготных генотипов Аа через 
15’, то в последующем поколении три генотипа буду 
находиться в следующих соотношениях: 


АА: (1 — 15”) Аа: (1 — 5) аа. 
Для вычисления скорости изменения конпентрапии 


доминантного аллеля Райт предложил следующую фор 
мулу: ет 





19 = $'9 (1—9). 1—9 -- #5’ (24—11. 


При полном доминировании аллеля А над его рецес 
сивным партнером, когда отбор не направлен проти 
гетерозигот Аа, формула упрощается: 


Аа = 5'9 (1—9). 


Пример. В популяции, состоящей из 1000 кроликов, про 
дился отбор на закрепление доминантной окраски меха (генотипы АА 





и Да) и устранение рецесснвных генотипов с альбиносным ц 
‘меха (аа). 
Частота аллеля ЛД — РА была равна 0,8, частота его репессивно- 


то партнера да — 0,2. Согласно формуле Гарди — Ва 
тенотипа по данному локусу распределяются в популяции 
щим образом: 0.64 АА--2-0,8-0.2 Аа--0.04 аа. В пересчете на: 
лютное число животных получим 64044-+320Аа-|-40аа: 

Предположим, что коэффициент отбора против репессианых го- 
мозигот аа— 5* равен 0.2. а против  гетерозигот Аа— 
й5'—0.1. Гомозиготы ДА остаются в стале полностью, т. е 
$—1. При таком коэффициенте отбора в следующем поколении со. 
хранится такое соотношение генотипов: 


АД: (1 — #5’) Аа: (1 — 5") аа = 1АА:0,9 Аа:0,8 аа. 


три 
то. 







В пересчете на абсолютное число животных это лает: 640 АД 
--288 Да+-32 аа. Частота аллеля А повысится ло 0,8166, а частота 
‘аллеля а снизится до 0,1834 в результате отбора, направленного 
НЫ томозиготных рецессивных (5’=0,2) и гетерозиготных 
(15”=0,1) генотипов. 

Естественный отбор, устраняя одни генотипы, может 
поддерживать другие. В результате доля одних геноти- 
пов в потомстве будет снижаться, доля других — увели- 
‘чиваться, структура же популяции изменится. 

В популяциях домашних животных естественный от- 
‘бор дополняется действием искусственного отбора. 
В популяциях сельскохозяйственных животных при 
‘большей возможности оказывать давление на генную 
частоту искусственным отбором и получать сдвиги в ча- 
‘стоте генов эффект отбора выявляется уже в ближай- 
ших поколениях потомков. Поэтому явление микроэво- 
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люции здесь более обозримо и может быть четко уста- 
новлено. В результате изменения в ходе микроэволюции 
тенных частот популяция (порода, стадо) распадается 
на ряд генетических групп, что свидетельствует о ее ди- 
вергенции по генотипам и изменении структуры. 

Изменение структуры популяции под действием 
отбора зависит от того, какой тип наследования проявля- 
ется у нежелательных аллелей в генотипе (доминиро- 
вание, рецессивность, сверхдоминирование). Если дей- 
ствие отбора направлено против нежелательного рецес- 
сивного аллеля, то его частота в первых поколениях 
уменьшается быстро, а в последующих медленнее и мо- 
жет дойти почти до нуля, т. е. отбор устраняет из по- 
пуляции рецессивный аллель. При этом из-за малой ча- 
стоты рецессивного аллеля (а) быстро уменьшается 
доля гетерозигот Аа. В результате снижается возмож- 
ность их встречи для размножения и тем самым устра- 
няется источник выщепления гомозиготных рецессивных 
генотипов аа. Если отбор направлен против нежела- 
тельных доминантных аллелей, то эффект его действия 
на популяцию будет выше и результат выявится бы- 
стрее, чем при отборе, направленном против рецессив- 
ных аллелей. 

При частичном или неполном доминировании нежела- 
тельных аллелей естественный отбор, направленный про- 
тив них, действует до полного исчезновения из популя- 
ции тех аллелей, которые формируют у организмов мень- 
шую выживаемость и пониженную воспроизводительную 
способность. ия > 








На эффект отбора оказывает влияние не то 1ьКо До’ 
минантное или рецессивное состояние гена, но и его 
возможная пенетрантность. Например, при определен- 
ном геноме или в определенных условиях среды некото- 
рые гены фенотипически не проявляют в других же 
условиях или при других геномах они могут проявить 
себя как доминантные гены. В таком случае их называ 
от неполнопенетрантными. Это, в частности, характер- 
но для генов, угнетающих развитие и жизнедеятель 
ность особи. Такие гены могут быть подавлены генами 
супрессорами, и тогда действие первых фенотипически 
не проявляется. Таким образом, при естественном отбо. 
ре структура и судьба популяции зависят от эффекта 
действия генов-супрессоров. Выключая и изменяя пе 
нетрантность вредных генов, они способствуют сохра- 
нению в популяции генотипов, приспособленных к нор- 
мальным условиям, и тем самым создают определен 
ный, проявляющийся в благоприятных фенотипах 
томеостаз популяции, за которым скрыта ее высокая ге- 
нетическая изменчивость. 

На структуру популяции оказывает влияние тип от- 
бора. Выделяют отбор стабилизирующий, направлен- 
ный, разрывающий (дизруптивный) и уравновешиваю- 
щий. Стабилизирующий отбор характеризуется тем, что 
при благоприятных на протяжении ряда поколений 
внешних условиях формируются наиболее приспособ- 
ленные фенотипы, и популяция достигает высокого 
уровия приспособленности. При этом наступает стаби- 
лизация генетической изменчивости и частоты генов 
приобретают равновесное состояние. Продолжающийся 
далее отбор стабилизирует структуру популяции. Ста- 
билизирующий отбор способствует сохранению особей 
с количественными признаками, близкими к среднему 
значению, и устраняет особей, сильно уклоняющихся в 
ту и другую сторону от среднего значения признака. 

то касается альтернативного признака, контролируе- 
мого аллелями одного локуса, то стабилизирующий от- 
бор способствует удержанию частот аллелей этого ло- 
куса вблизи равновесного значения. 

Направленный отбор возникает при смене условий 
среды. В результате этого стабилизация генетической 
изменчивости нарушается и в популяции повышается 
численность особей, приближающихся по количествен- 
Мому признаку к максимальным или минимальным его 
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м, Отбор в таком случае благоприятствует тем 

орых проявляется приспособленность к но- 

лн хорошим) условиям. В результате на- 

Г у ого ‘отбора происходит постепенный сдвиг сред- 

него значения признака в сторону его повышения или 

снижения. При искусственном направленном отборе это 

смещение соответствует целям селекции. Фенотипиче- 
ская и генотипическая изменчивость уменьшается. 

Дизруптивный отбор благоприятствует нескольким 
различным фенотипам в популяции, в результате чего 
устраняются промежуточные формы и образуются по- 
пуляционные группы, различающиеся между собой по 
генотипам и фенотипам. Дизруптивный отбор может 
привести к созданию в популяции полиморфизма, появ- 
лению дивергенции и изоляции. 

Выделяют еще уравновешивающий отбор. Действие 
последнего может быть направлено на аллель, в таком 
случае оно приводит популяцию в состояние равновесия 
по аллелям данного локуса. Уравновешивающий отбор 
может неодинаково влиять на аллель на разных стади- 
ях развития: благоприятствовать сохранению аллеля на 
одной стадии и не благоприятствовать на другой. По- 
разному он может влиять на аллели, носителями кото- 
рых являются самцы и самки. 

Эффект отбора зависит от влияния среды. В одних 
условиях отбор сохраняет в популяции данный аллель, 
а в других устраняет его. Отбор благоприятствует со- 
хранению редких аллелей и не благоприятствует сохра- 
нению аллеля, концентрация которого в популяции вы- 
сока. Неодинаковое воздействие отбора на аллель при-| 
_ водит к возникновению в популяции так называемог 
ы О генетического полиморфизма. 

_Таким о бразом, на фоне ще о 
ра И. г 





Глава 1У 


НАСЛЕДСТВЕННЫЙ БИОХИМИЧЕСКИИ 

И ИММУНОГЕНЕТИЧЕСКИЙ ПОЛИМОРФИЗМ 
И ВОЗМОЖНОСТИ ЕГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 

В СЕЛЕКЦИИ КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА 





ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ПОЛИМОРФИЗМА 


Термин «полиморфизм» введен Е. Фордом в 1945 г. п 
‘менительно к различиям какого-либо признака, обу‹ т 
ленным наследственностью. Поэтому правильнее” 
ких случаях пользоваться выражением «генетически 
полиморфизм», под которым понимают существование 
популяции дискретного (качественного) признака в дву 
или нескольких вариациях. При этом даже наиоолс 
редко встречающиеся вариации не могут быть толь 
следствием мутации гена в данном лок) а обусл‹ 
лены действием на популяцию отбора (естественно! 
или искусственного), способствующего большему или 
меньшему распространению в ней нового генного изме 
нения. Таким образом, полиморфизм (в частности, био- 
химический), приводящий к одновременному существо 
ванию в популяции нескольких аллелей того же локуса 
и проявляющийся в разных дискретных фенотипах, есть 
следствие действия отбора на возникающие му ации 

Р. Фишер и Е. Форд, исследовавшие явление генети- 
ческого полиморфизма и разработавшие основные его 
положения, ‘указывали, что возникновение гетерозигот- 
ного состояния данного локуса в результате сосредото- 
чения нормального и мутантного аллелей создает для 
такого гетерозиготного организма возможности пре- 
имущественного выживания, реализуемого при действии 
отбора. Тем самым отбор благоприятствует распростра- 
нению в популяции через тетерозиготных особей того 
или иного аллеля, в результате чего в ней создаются ус- 
ловия для сохранения и распространения полиморфиз- 
ма. Отсюда частота каждого ‘аллеля, входящего в по- 
лиморфную систему, будет выше частоты этого аллеля, 
обусловливаемой мутационным процессом без давления 
со стороны отбора. 
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олюционная роль полиморфизма особенно замет- 
на, если аллели гена, входящие в полиморфную систе- 
му данного локуса`и обусловливающие полиморфизм 
фенотипов, характеризуются плейотропным действием, 
т. с. оказывают влияние не на один, а на несколько раз- 
личных фенотипических признаков организма. 

Нейтрального полиморфизма нет. При любом по- 
лиморфном состоянии аллель может оказывать на фе- 
нотип селективное действие той или иной силы и на- 
правленности на фоне широко распространенного плей- 
отропного действия генов в генотипе. Учитывая это, 
нельзя признать обоснованной точку зрения некоторых 
специалистов о практической бесперспективности изуче- 
ния полиморфизма у сельскохозяйственных животных. 
Наоборот, расширение информации о биохимическом по- 
лиморфизме, в том числе у крупного рогатого скота, 
аналитические поиски возможных связей между группа- 
ми крови и полиморфными системами белков, особенно 
ферментов, с одной стороны, и хозяйственно-важными 
признаками животных —с другой, помогут не только 
обосновать отбор желательных генотипов, но и осуще- 
ствить прогнозирование наиболее целесообразного соче- 
тания пар при подборе, обеспечивающего совместимость 
родительских генотипов по отношению друг к другу и 
к будущему потомству. Развитие научных поисков в 
этом направлении может оказаться перспективным для 
практики селекции и племенного дела. 

Полиморфизм популяции связан, как правило, с рас- 
пространенностью тетерозиготных организмов. Селек- 
тивное их превосходство давно подтверждено практи- 
кой селекционной работы. Объясняется же это по-разно: 
му. Основной довод исходит из того, что доминантные. 


тены будут подавлять в гетерозиготе вредные рецессив. 
ные гены, что создает условия селективного преим) 
ства таких организмов. Кроме того, превосходство г 

гр 





Возникает вопрос, почему отбор, оказывающий 
ление на популяцию, не превращает полиморфное состо- 
яние признака в мономорфное. Р. Фишер показал, что 
даже слабые различия в жизнеспособности особей, ге 
терозиготных по одному или нескольким локусам, при 
водят к вытеснению из популяции генов, обусловливаю- 
щих менее полноценные генотипы. у 

Существуют процессы, поддерживающие в популя- 
ции состояние так называемого сбалансиров анного по 
лиморфизма, сопровождающееся тенным равновесии 
Полиморфизм создает более широкий спектр тенет 
ской изменчивости, что дает возможность организма 
лучше и полнее использовать окружающую среду для 
своего существования. Разнообразие внешних условии 
противодействует убыванию тенетической изменчивости 
на фоне действия отбора. Размножение гетерозиготных 
особей сопровождается выщеплением гомозиготных по 
данному локусу генотипов. Полиморфизм, поддерживае- 
мый внутриаллельным сверхдоминированием (Аа? 
>АА>аа), Форд назвал сбалансированным поли- 
морфизмом. 

Отбор на фоне полиморфизма оказывает противопо- 
ложное действие. С одной стороны, он направлен на 
элиминацию генов, не обеспечивающих преимущество 
особей, а с другой — автоматически сохраняет такие гс- 
ны, входящие в состав гетерозиготы. Равновесием этих 
противоположных сил отбора объясняется формирова- 
ние сбалансированного полиморфизма, важная эволю- 
ционная роль которого проявляется в сохранении изве- 
стного уровня генетической изменчивости в популяции, 











ГЕНЕТИЧЕСКИЙ ПОЛИМОРФИЗМ У КРУПНОГО 
РОГАТОГО СКОТА. 


Явление генетического полиморфизма распространено 
широко и охватывает различные признаки. Биохимиче- 
ский полиморфизм белков и ферментов и иммуногенети- 
ческий полиморфизм эритроцитарных антигенов контро- 
лируется сериями множественных аллелел (или псевдо- 
аллелями при тесном сцеплении локусов). Следовательно, 
тенетический полиморфизм в данной популяции, прояв- 
ляющийся в нескольких фенотипических состояниях 
признака, обусловлен множественными аллелями дан- 
ного локуса, 


Чт 
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ых методов биохимии и иммунологии, 
›офорез, а также использование ком- 
‚ческих реакций (преципитации, гемо- 
реакции, иммунодиффузии и др.) способ- 
зо ТИ тироком изучению молекулярного полимор- 
от При этом по сравнению с животными других 
ий полиморфизм более глубоко иссле- 
рупного рогатого скота. 

В последние годы генетический полиморфизм изуча- 
ют на клетках белой крови и сперматозондах, у кото- 
ых, как и у эритроцитов, есть специфические антигены, 
цетерминированные множественными аллелями. 

К наиболее важным вопросам, решаемым с испо 
зованием данных _0б эритроцитарных антигенах групп 
крови и полиморфных системах белков и ферментов 
крови и молока, относятся следующие: 

1. Характеристика генетической структуры популяций 
(пород, внутрипородных групп), выявление в них на- 
бора антигенов, полиморфных систем аллелей, геноти- 
пов для установления особенностей, различий и схор 
ства между популяциями; выявление динамики в ча- 
стотах антигенов, аллелей и генотипов для суждения 
о состоянии популяции по генному равновесию и степе- 
ни гетерозиготности, а также изменений в концентрации 
генов для суждения о направлении их отбора. 

2. Контроль происхождения потомства по группам 
крови и полиморфным системам родителей и использо- 
вание уточненного происхождения при оценке быков- 
производителей по потомству. 

3. Выявление связи групп крови и полиморфных 
систем с продуктивностью животных и совершенствова- 
ние на этой основе ранней оценки животных по буду- 
щей продуктивности, а также прогнозирование подбора 
родительских особей и желательных тенотипов. 
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генетичес 




















4. Выявление связи групп крови и полиморфных си- 
стем с воспроизводительной функцией животных, а та 
ке сочетаемости родительских пар по иммуногенетиче- 
ской совместимости. 

5. Выявление связи групп крови и полиморфных си- 
стем белков и ферментов с наследственными боле 
животных в целях совершенствования селек! 
приемов для создания популяций, свободных от наслед- 
ственных болезней и аномалий и устойчивых к таким 
болезням. 






ПОЛИМОРФИЗМ ЭРИТРОЦИТАРНЫХ АНТИГЕНОВ* 
И ГРУППЫ КРОВИ КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА 


Общие вопросы 





Труппы крови у крупного рогатого скота, определяе\ 
по эритроцитарным антигенам, изучают с 1939 г. Ра- 
боты были начаты в Висконсинском университете США 
под руководством Фергюсона. Темпы открытия новых 
трупп крови ускорялись, и к 1942 г. были известны 
32 антигенных фактора. Первые публикации по резуль- 
татам исследований групп крови у скота появились в 
1951 г. 

В последующие годы большие исследования в 
этом направлении проводились в США, Дании, Швеции, 
Чехословакии. В СССР первые нсследования групп 
крови были начаты в шестидесятых годах на свиньях 
в Институте цитологии и генетики Академии наук СССР 
(В. Н. Тихонов) и на крупном рогатом скоте во Все- 
союзном научно-исследовательском институте животно- 
водства (П. Ф. Сороковой): В течение последних деся- 
ти лет изучением групп крови у сельскохозяйственных 
животных основных видов занят ряд институтов и ла- 
бораторий страны. Организованы лаборатории иммуно- 
‘тенетики, которых создается банк специфических 
Е еворок, необходимых для тестирования групи 
крови. К настоящему времени в СССР имеется 58 сыво- 
роток-реагентов, проверенных и идентифицированных в 
еждународных сравнительных испытаниях реагентов, 





























* Антигенами называют вещества, которые при введении в 
яное русло (подкожно, внутримышечно) вызывают у организ- 
защитную реакцию в виде образования специфических антител. 
и” ` 
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Изучение групп крови по эритроцитарным антиге. 
нам привело к созданию особого раздела генетики, на- 
званного Ирвином в 1947 г. иммуногенетикой. 

Иммуногенетический анализ групп крови основывает- 
ся на реакциях, возникающих между антигенами и ан- 
тителами и проявляющихся в виде агглютинации, лизи- 
са или преципитации. В иммуногенетике используют по- 
ка только те антигены, которые содержатся в оболочке 
эритроцитов. В последние годы начато изучение антиге- 
нов белых клеток крови и сперматозоидов. 

Антигенные свойства присущи белкам, полисахари- 
дам и синтетическим полипептидам. Антигены отлича- 
ются друг от друга большой специфичностью, обуслов- 
ленной особенностями строения их молекул. Эта спе- 
цифичность и используется для определения групи 
крови. 

Различают видовые и групповые антигены. Первые 
характеризуют межвидовые различия, а вторые — инди- 
видуальные, причем от последних зависит антигенная 
специфичность каждой особи. Антигены образуются в 
организме еще в эмбриональный ‘период и остаются не- 
изменными на протяжении всей жизни особи. 

Антитела синтезируются в процессе защитной реак- 
ции на проникшие в организм антигены микробов. При 
искусственном введении в организм определенных спе- 
цифических антигенов в нем синтезируются совершенно. 
определенные антитела. Они составляют группу иммун 
ных тел. Антигены, против которых при иммунизац 
образуются специфические антитела, называются кр 
вяными, или антигенными, факторами. 

Кроме иммунных л 
его рождения присутс 
храняющиеся, как 
`У животных анти 
концентрации и. 

_ки почти не 











дит к Тому, что под действиём генетического аппарата 
клетки активируется ген, детерминирующий синтез им- 
муноглобулина (антитела). Следовательно, контакт с 
антигеном снимает блокировку с генетического аппара 
та лимфоцита и побуждает его к синтезу антитела. Да 
же малые дозы антигена могут вызвать 
логический эффект. 

Определение антигенного состава эритроцитов у 
крупного рогатого скота основано на реакции их гемо 
лиза, происходящей в результате взаимодействия ан 
тигена с антителом. 

Для определения групп крови у скота используют 
стандартные антисыворотки-реагенты, полученные от 
животных-доноров и содержащие маркированные анти- 
тела на определенные антигены. Такие сыворотки могут 
быть использованы в реакциях гемолиза для вы 
явления у изучаемых животных эритроцитарных анти 
тенов, а следовательно, и групп крови. В международ: 
ной системе определения групп крови хранится более 
70 специфических антисывороток для крупного рогато- 
го скота, с помощью которых определяют антигенный 
состав эритроцитов. От животного, исследуемого на со- 
став антигенов, берут каплю суспензии эритроцитов, 
смешивают их с двумя каплями сыворотки-реагента и 
добавляют каплю комплемента (сыворотка крови кро- 
лика). Соединение антигена с антителом в присутствии 
комплемента вызывает гемолиз эритроцитов, что сви- 
детельствует о присутствии антигена, выявляемого спе” 
цифической сывороткой-реагентом. Если темолиз не на- 
ступает, то это означает, что в эритроцитах животного 
нет того антигена, на который была взята специфиче- 
ская антисыворотка. 

Нормально в сыворотке крови животного нет анти- 
тел, соответствующих его антигенам, поэтому аутореак- 
ция антитело — антиген не протекает. Только в редких 
случаях, при патологии какого-либо органа, на свой же 
белок в организме синтезируется аутоантитело, что при- 
водит к усилению патологического процесса. 

При определении групи крови пользуются междуна- 
Родной терминологией, основывающейся на тенетиче- 
ской детерминации в наследовании эритроцитарных 
‘антигенов. Каждый антиген обусловлен одним аллелем. 

систему аллельного гена может входить один или не- 
сколько антигенов. По Стормонту, наследование групи 
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такой иммуно- 














›влено множественными аллелями, что при- 
шинством ученых. Ирвин считает, что 
контролируется особым геном и что 
мплексы, наследуемые, как один антиген, 
тесно связанными между собой генами 
Каждая группа крови родителей, в кото- 
т входить один или несколько антигенов, пе- 
ству как наследственная единица. Груп- 
‹рупного рогатого скота наследуются до- 
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Существуют сложные локусы, которые являются но- 
сителями полиаллельных групп крови В таком случае 
группа крови контролируется одним геном (по Стор- 
монту) или комплексом сцепленных генов (по Ирвину), 
включающим группу антигенов. Если в один локус, 
обусловливающий данную группу крови, входит более 
двух аллелей, то такие системы называются полиал- 
лельными. Если аллели одного локуса определяют на- 
следование нескольких групп крови, то такие группы 
крови составляют систему групп крови. У крупного ро- 
гатого скота в данное время выявлено 12 систем групи 
крови, детерминированных двенадцатью разными локу- 
сами аутосом. 

У одного животного могут быть одновременно два 
аллеля одного локуса, что соответствует числу гомоло- 
гичных хромосом (по одной от каждого родителя). По- 
этому генотип животного по группе крови может быть 
томозиготным или гетерозиготным. Гомо- и гетерозигот- 
ность данной особи выявляют сопоставлением ее геноти- 
па по группам крови с генотипами обоих родителей. 

В связи с большим числом эритроцитарных антигенов 
у животных выработана единая номенклатура их обозна- 
чения — большими буквами латинского алфавита (А, 
В, С..7), теми же буквами со штрихом вверху (А’, В’, 
С’...) или с арабской цифрой у основания буквы (Аз, 
Вы, С: ...), а также с теми и другими индексами (Её, Е, 
ит. д.). 

Один локус детерминирует одну группу крови, неза- 
висимо от того, состоит ли она из одного, двух или боль- 
шего числа антигенов. з 

Разные системы групп крови содержат неодннаковое 
число антигенов. В частности, в простые системы групп 
крови у крупного рогатого скота, такие, как Т, 2, Т, вхо- 
дит один антиген, в системы 1, М, Е—\, В/—57 — два ан- 
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тигена, в систему С—9 антигенов, а в систему В — 60 
50 антигенов. При этом число антигенов по мере от 
тия новых увеличивается. 

Всего за 35 летзу крупного рогатого скота выявлено 
85 антигенов, распределившихся по 12 систе (локу- 
сам). Для их идентификации требуется 85 антисыво о 
ток. В пределах кая 
лется от 1 до 50. 

Обнаружено, что в сложных системах, особенно в 
стеме В у крупного рогатого скота, антигены комби 
руются в группы. Каждая такая группа (феногруппа) 
наследуется как единое целое, несмотря на то что в нее 
может входить до 9 антигенов. Детерминируется насле 
дование феногруппы одним аллелем. Следовательно, чи 
сло феногрупп в системе совпадает с числом аллелей, их 
детерминирующих. У крупного рогатого скота выявлено 
около 480 аллелей, которые определяют наследование 
трупп крови, включающих около 85 антигенов. 

Большая численность антигенов создает огромные 
возможности для их комбинирования по особям, что при- 
водит к бесконечно большому числу сочетаний как в а/ 
лелях, так и в генотипах животных. Поэтому сравнением 
животных по группам крови можно выявить их несход- 
ство друг с другом, что позволяет паспортизировать ка 
дую особь с учетом имеющихся у нее групп крови по 
всем известным 12 системам. Таким образом, многооб- 
— разие групп крови служит источником генетического по- 
| лиморфизма и генетической изменчивости популяции. 

з Генотипы животных в пределах каждого локуса вы- 
являют семейным анализом на основании аллелей каж- 
дого локуса у отца, матери и потомка. 

Генетические системы эритроцитарных антигенов, ос- 
новные аллели которых, определяющие генотип, уста- 
‘новлены, называются закрытыми. Те же системы эритро- 
Цитарных антигенов, антигены которых из-за отсутствия 
моноспецифических сывороток еще не изучены, называ- 
ются открытыми. 

Иногда у животных антигенов того или иного локуса 
нет. Обусловливающие такое состояние аллели называ- 
рецессивными или нулевыми и обозначают дефисом 
_ Или строчной буквой латинского алфавита («а» —в ло- 
се А или <в> в локусе В). 

ри исследовании животных на группы крови могут 
выявлены гомо- и гетерозиготные генотипы. Гомо- 
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дого локуса число антигенов колеб 




































, по аллелям генотипы выявляют по отсутствию 
гемолиз, а гетерозиготные — семеиным ана- 
ставлением аллелей родителей и детей) 





ер, антиген А, обнаруженный у животного, может 
зиготном (генотип А/А) и гетерозиготном (А/—) 
ли же антигена нет, то генотип обозначают таким обра 








В реакции гемолизации генотипы А/А и 4/ — не раз- 
личаются между собой: их относят к А-положительным 
генотипам. Различие между ними может быть выявлено 
только семейным генетическим анализом, при котором 
должны быть проверены антигены обоих родителей и по- 
томка. 

Животных генотипа —/— называют А-отрицательны- 
ми; их можно выявить по реакции с антисывороткой 
(анти-А), при этом гемолиза эритроцитов не происхо- 
дит, что указывает на отсутствие антигена А. 

Группы крови могут служить хорошей характеристи- 
кой амплитуды генетической изменчивости популяции и 
создавать перспективу для отбора и подбора животных 
при селекции на те или иные хозяйственно-ценные при- 
знаки. 











Характеристика пород крупного рогатого скота 
по группам крови 


Наиболее общей генетической характеристикой эритро- 
цитарных антигенов служат данные о числе генетичес- 
ких систем, антигенов и аллелей в каждой системе, 
Сводная характеристика крупного рогатого скота раз: 
ных пород по этим показателям представлена в табли- 
це 5. 

Таким образом, вид Воз 1аигиз Г.. характеризуется 
12 локусами, в которых сосредоточено более 480 алле- 
лей, детерминирующих группы крови. Это может обес- 
печить формирование более 15 000 фенотипов и дать б0- 
лее двух триллионов групп крови. Поэтому каждой осо- 
би присущ свой набор групи крови, что является ве 
пожизненным генетическим паспортом и используется в 
практической селекции для уточнения правильности про- 
‘исхождения животных. 

‘Анализ показал, что 12 локусов групп крови находят- 
ся в разных 12 аутосомах. › 


54 





| Таблица 
Характеристика. генетической изменчивости эритроци: 
т 
| антигенов у крупного рогатого скота ее 
[ (по состоянию на 1970 г., данные ВИЖа) 
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Число 
Системы (локусы) 
трупп крови оО ы залей, Год открытия 
А 6 8 
1944 
В 85 >400 1940 
С и 50 1941 
Е—У 8 2 1943 
Ч 2 4 1942 
ъ 1 2 1947 
м 1 2 
| м | 2 
] 5 8 12 
. й ? р 
5’ 2) 2 
ны 1 2 
к 
| Итого 72 >480 














| Каждая из 12 систем групп крови отличается специ- 
фическими показателями генетической изменчивости. 
| А-система. В нее входит шесть антигенов: А, Н, Г, 
7’. При этом у антигенов А и О открыты два подтипа 


— А, Ази р, О». Антигены А и Н встречаются у скота мно- 
‚ тих пород. а 
у В системе А выявлено 10 ‚аллелей: АА“, 
АР, ДАО, дон, ААОН, ДАО, АМРЬ, А. Аллель 
















АН обнаружен у зебувидного скота Индии, аллель 
4^ 2: только у геризейского и джерсейского скота. 

Антиген 7” встречается очень редко и у скота многих 
пород чаще всего не обнаруживается. 

В-система. Открыта она в 1940 г. Включает около 
50 антигенов, для которых выявлено уже более 400 ал- 
лелей. Это наиболее полиаллельная система групп кро- 
ви, обусловливающая огромную тенетическую изменчи- 
вость популяции. В каждую группу крови данной си- 
‘стемы входит от двух до девяти НО, К основным 
антигенам системы В относятся следу у 
В, В, Сь С, (или 13), Оз 1ь № К. бе О Оз, Рь, Рь о 
У. №, А В.Б, Е, В» Ё Ё, Се. К 








у’, В”, МЕ.. Если антигена нет, аллель обо- 
тмволом 6, 

истема. Хотя эта система менее полиаллельна, 
истема, в ней уже выявлено более 11 антигенов: 
о ‚ Е, Хь, Хо, Ю, М, 1, МЕ». Антигены системы С 
обнаруживают отдельно или в сочетаниях по два — три 
зместе, иногда их и не обнаруживают (аллель с) 

Р—У-система. В нее входят антигены РЁ и У. Кроме 
того, выявлены их подтипы: Е, Е», Мл, Уз, Уз 

Особенность системы Е—\ заключается в явлении 
так называемой двойной дозы антигена в эритроците, 

силе действия антигена в реакции гемолиза 
можно судить о гомозиготности или гетерозиготности 
особи по этому аллелю. Следовательно, по сравнению с 
гетерозиготным генотипом Р/У, генотипы Р/ЁЕ и У/У бу- 
дут оказывать удвоенное по силе влияние на реакцию ге- 
молиза. 

З-система. Своеобразие антигена ) этой системы 
заключается в том, что он обнаруживается не только на 
оболочке эритроцитов, но и в плазме крови. В частности, 
у новорожденных телят антиген Т содержится толь- 
ко в плазме, а у взрослых животных он может находить- 
ся и в плазме и на оболочке эритроцитов. Антиген обо- 
лочки обозначают символом 15°, а плазменный анти- 
ген — 3. Если антигена нет, то применяют обозначение 
7. Известны два подтипа этого антигена Л и =. Рас- 
пространенность их неодинакова. Антиген 1! встречается 
в плазме у 55% особей, антиген 4). — на эритроцитах 
лишьу 25% животных, около 20% животных лишены ан- 
тигенов системы .. 

К системе Х относят также вещество Ос, обнаружен- 
ное в плазме. Следовательно, Т-система представлена 
антигенными факторами и Ос, которые могут формиро- 
вать четыре генотипа: /, Ос, ГОс и «—». Если же учесть 
подтипы антигена 1, то генотипов может быть больше, 
но они пока не выявлены из-за отсутствия реагентов для 
подтипов антигена / этой системы. 

Т.-система. В ней выявлен один антиген Г, поэтому 
возможных генотипов может быть три: 1/1, [/— и 
. Первые два генотипа Г-положительные, а тре- 
тий — [-отрицательный. 

М-система. В нее входит один антиген двух подти- 
пов: М, и М», что дает феногруппы: М,, М. и феногруп- 
пу «=>. Предполагают, что существует еще один анти- 
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этой систем а й < 
тен мы, названный М”, который не реагируе 


”— сантигеном Мь, но реагирует с антигеном М > 











” давать четвертый генотип М/М.. 

. М№-система. В ней выявлен один антиген №. С 

| вательно, формироваться могут три генотипа: °^ 
ММ, №М/— и —/-—. 

| З-система. Вначале были известны антигены $, Н 


6, 6з, О’ с аллелями $5,5", 30°, 53Н', $°*Н кот 
могут дать 15 комбинаций. Из них было выявлено 9 
типов. В 1964 г. во Франции выделены еще новые 
тены системы: 5”, 0”. 
7-система. Выявлен один антиген 7, формир 
три генотипа 2/2, 2/— и —/—. Стормонт сумел отделить 
томозиготы (2/2) от гетерозигот (2/—) и получить три 
фенотипа. Возможно, что к этой системе относится т 
антиген 2», открытый в 1962 г. 
” ®/—5$-система. В ней выявлено два антигена 
и два аллеля, дающие три фенотипа А’, 5’, К’5”. 
Т:-система. Открыта в последние годы. В не 
лены один антиген Т! и два аллеля. 
Сопоставление пород крупного рогатого скота раз- 
личных краниологических типов, неодинакового проис- 
хождения и несходной географической распространенно- 
сти (породы холмогорская, швицкая, костромская, ала- 
Тауская, симментальская, сычевская, литовская черно- 
пестрая и литовская красная) показало, что они отлича- 
ются друг от друга по числу антигенов в локусах, детер- 
минирующих группы крови животного этого вида. 
Наблюдаются заметные различия между породами круп- 
ного рогатого скота в частоте антигенов и их концентра- 
ции в пределах локуса и между локусами. 
По локусу А выявлена высокая концентрация анти- 
тена О» у скота всех сопоставляющихся пород, достигав» 
‘шая 80—97% животных — его носителей. Антиген же 2” 
этой системы обнаружен у скота не всех пород, причем 
‘скота тех пород, у которого он обнаружен, концентра- 
ция его была очень низкой — в пределах 0,19%. 
По локусу В высокой у скота была концентрация ан- 
ов В, С, 1, Он, Уз, Е: (до65%) и низкой — концент- 
Е. ы антигенов нан- 
евяти выявле = 
о ращией отличались антигены Сл, 
животных почти всех пород она колебалась от 
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46 до 96%. Значительно менее распространены у скота 
г С’ (к — 320 
антигены Вы, Хь С’ (концентрация 0,3—82%). 

По локусу Г. антиген Е’ у животных восьми изучен- 
ных пород концентрировался в разной степени (от 6,3 
до 52,65% ), в основном на среднем уровне. 

По локусу Е—У стабильно высокая концентрация у 
скота этих пород наблюдалась в отношении антигена Е: 
животных — его носителей насчитывалось от 83 до 
97%. Антиген же У этого локуса занимал среднее поло- 
жение, концентрируясь по породам от 26 до 54%.- 

Близкая к среднему уровню была концентрация у 
скота восьми пород антигенов +, Л1, з в локусе /] с коле- 
баниями по отдельным породам в пределах 11—61%. 

Простые локусы Г. и М характеризовались довольно, 
широким диапазоном концентрации антигенов. Так, кон- 
центрация у скота антигена Г. в локусе Г. была в основ- 
ном средней при диапазоне колебаний от 14 до 54%. Ан- 
тиген же М в локусе М характеризовался низкой кон- 
центрацией (в пределах от 0 до 14%). 

Из четырех антигенов в локусе $ стабильно высокой 
концентрацией отличался антиген Н” (от 66 до 97% 
животных-носителей), низкой — антигены Ц”, Ч; (от 3 
до 33%), средней — антиген $; (21—54%). 

По локусу 2 довольно высока и стабильна концен- 
трация у скота восьми изученных пород антигена 7. 
(33—70%). мы < - 
В локусе В’/—5’ антигену В” свойственна довольно’ 
низкая и нестабильная по отдельным породам скота кс 
центрация (8—47%). 

При сопоставлении концентрации большинства 
генов простых и многоаллельных систем групп 
можно заметить, что первые, особенно 
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При сопоставлении работ различных авторов по изу- 
чению групп крови у крупного рогатого скота выяви- 
лись довольно большие различия по числу аллелей 
стемы В. В частности, из представителей 38 пород бо. 
ше всего аллелей выявлено у красно-пестрого чешс 












(144), красного польского (132), немецкого черно-пест- 
рого (104), пятнистого немецкого (113) и симменталь- 
ского скота Украины (102). Генетической изменчивостью 
в пределах 70—80 аллелей характеризовался холмогор- 
ский, красный степной, лебединский, красный го 


ский, сычевский, алатауский, фрисляндский и литовскт 
черно-пестрый скот. Еще меньше аллелей (50—66) вы- 
явлено у ярославского, швицкого, костромского, бурого 
кавказского, бурого латвийского, белоголового украин 
ского и серого украинского скота. 

Около 30—40 аллелей зарегистрировано у скота нор- 
вежского, пинцгау, симментальского и швицкого из ФРГ 
и литовского красного. Самая низкая генетическая из- 
менчивость оказалась у животных герефордской (10 ал- 
лелей в системе В) и айрширской (21 аллель) пород, 
а также у желтого скота ФРГ (20 аллелей). - 

Число аллелей в системе отражает размах генетиче- 
ской изменчивости. Чем больше аллелей выявлено в по- 
пуляции, тем больше ее генетическая изменчивость. Уро- 
вень концентрации, или частоты, аллелей в популяции 
отражает степень ее гомогенности. 

Некоторые аллели (От, Ез, Г, О’) встречаются у ско- 
та почти всех пород, так что по ним между изученными 
популяциями наблюдается генетическое сходство. Груп- 
па же других аллелей типична для пород близкого 
корня. 

Так, для швицкого, костромского, алатауского, бурого кавказ- 
ского скота типичны аллели ВСКВ’О’, ВСКЕЗЕ’О’, ВТаА”, В’ЕзЁ, 
16’, О,Т\У,ЕЗЕ", которых нет у скота другого корня. Для черно-пест- 
рого скота характерны аллели, не встречающиеся у животных осталь- 
Жых пород, — Вуз Е б'Р’, Оз", У5УЕЗЕО", У, Езб'У/; для холмо- 
торского_ аллели ВСОнУз, О1У»Ез 6”У, ОЕз. У животных ярослав- 
ской породы выявлены два, специфических ‘аллеля, не обнаруженные 
У особей других пород, — ВЁз б’Р/У’ и В’Езб’. Больше всего не- 
сходных аллелей оказалось у красного торбатовского скота: 
' СОА: ОНТ, УЬЕ б'У", О.Е з, 6'У". ТьЕз Е", У". : р 

_ У герефордского скота неповторимыми ‘были аллели 01” и Уз0’У”. 
Обращает на себя внимание малое генетическое ‘разнообразие живот- 
_ ных этой породы (выявлено лишь десять аллелей)- ы 











ла скота многих пород оказа- 
же у животных одинаковых пород, 
ззведения аллели системы В были 








образом, согласно приведенным выше дан- 
ороды крупного ‘рогатого скота, связанные 
стью происхождения, характеризуются большим 
и более высокой частотой аллелей, чем более 
дению породы. 











одство! 





алекие происхс 


Инбридинг в стадах, длительное использование од- 
‹и тех же быков-производителей или их потомков, 
'кже локальное распространение породы особенно 
сильно зют на структуру породы, способствуя умень- 
ию числа аллелей и повышению их частот, что при- 
т к уменьшению генетической изменчивости попу- 

















ляций 


БИОХИМИЧЕСКИЙ ПОЛИМОРФИЗМ БЕЛКОВ, 
И ФЕРМЕНТОВ КРОВИ КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА 


крупного рогатого скота известен полиморфизм 23 
‚ детерминирующих некоторые белки и фермен- 
ты крови (табл. 6). Изучен также полиморфизм белков 
молока по семи локусам. 

Основным методом определения полиморфных си- 
стем в крови и молоке служит электрофорез испытуе- 
мых образцов на крахмальном или акриламидном геле 
с использованием определенных систем буфера. По за- 
вершении разгонки образцов в условиях электрического 
поля разные фракции полиморфных систем отходят друг 
от друга ив соответствии с размерами своей молекулы 
и величиной -электрического заряда перемещаются от 
линии старта в направлении от катода (—) к аноду 
(--) с разной скоростью. Затем фореграммы окрашива- 
ют, в результате чего на геле выступают окра- 
шенные полосы, соответствующие определенному белку 
или ферменту, входящему в полиморфную систему. 

Ниже приводятся данные по основным полиморфным 
локусам белков и ферментов крови и молока, которые 
более полно изучены у крупного рогатого скота. 

Полиморфизм трансферрина*. Изучен он у крупного 
рогатого скота наиболее подробно (при электрофорезе 


* Трансферрин является | лопротеи: 
'олекуле. с 


















белок в его м 


















Основные полиморфные системы крови и молока 
у крупного рогатого скота 




































Название системы лек ыы 5 
всего в том 
Гемоглобин НЫ 6 
Преальбумин Р 2 
Альбумин сыворотки | А 6 
крови 
Постальбумин сы-| Ра 2 
воротки крови 
Трансферрин ТЕ 10 
Церулоплазмин Ср 
Амилаза Ат 
Кислая фосфатаза Е 
Щелочная фосфатаза | Рр 
Карбоангидраза Са 
эритроцитов 
и-лактоальбумии а Та Е 
В-лактоглобулин В Тя 4 
‘951-казеин 051 Сп 4 
В-казеин ВСп 8 р 
х-казеин #Сп 2 
\-казеин Сп 2 
Красный белок — Нет. Нет, 
лактотрансферрин свед. свед, 
Каталаза Са 2 
Эстераза сыворотки Езе 2 
Эстераза  эритроци- | Е 2 
тов 
р Фосфоглюкомутаза РСМ Е 
эритроцитов - 
Сукцинатдегидроге- — 4 
|: наза 
Глюкоза  6-фосфат- о 2 | АВ 
дегидрогеназа. 


размещается в зоне сывороточных В-глобулиновых бел- 
ков). Физическая роль трансферрина выражается в ре- 
тулировании обмена железом между тканями и местами 
запаса, находящегося прежде всего в печени. Каждая 
молекула трансферрива связана с двумя атомами желе- 
за, которого в сыворотке крови очень мало (0,1%) 
причем оно связано в молекуле этого белка. Трансфер- 
Рин составляет около 3—6% всех белков сыворотки 
крови. Предполагают, что он синтезируется в клетках 
‘печени. Молекулярная масса трансферрина крупного 
гатого скота 103 000. 





























Рис. 3. Схема фореграмм трансферрина 


При электрофоретической разгонке образцов сыво- 





ротки крови на крахмальном геле образуется несколько 
полос (зон), четко различимых после окрашивания фо- 
реграмм. р 


У крупного рогатого скота полиморфизм трансфер- 
рина был обнаружен Эштоном в 1957 г. Согласно ре- 
зультатам генетического анализа, десять его генотипов, 
обнаруженных на фореграммах, контролируются тремя 
к минантными аллелями одного аутосомного локуса. 
Фенотипически каждый аллель дает на фореграмме не- 
сколько полос. Из десяти генотипов четыре гетерозигот- 
ных и шесть гомозиготных. Локус трансферрина обозна- 
чают символами ТР, три его аллеля — Т{^, ТЁ?, ТЕ, ге- 
нотипы гомозигот — ТАТА, ТТ, ТЕТЕ, — геноти- 
пы гетерозигот — ТЁА/Т/?, ТЕТЕ, ТН 

На фореграмме основные фенотипы трансферрина 
<ыворотки крови крупного рогатого скота располагают- 
<я между постальбуминами и медленными За»-глобу- 
линами и дают слелующую картину (рис. 3). 

Аллель А обусловливает на фореграмме зоны А, В, 
С, аллель О — зоны В, С, Р и аллель Е — зоны С, Б, Е. 
Зоны А, В, С, В иЕ располагаются от катода к аноду 
последовательно по убывающей скорости’ ‚продвижения 
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разных фракций трансферрина в геле. Каждый из тре 
перечисленных выше аллелей крупного рогатого скот 
в гомозиготном состоянии дает три зоны, а в гетеро 

тотном 4—5 зон (см. рис. 3). Самая подвижная зона 
окрашивается очень слабо. 

После открытия аллелей А, О, Е были вы 
новые аллели трансферрина — О:, 5. Биохимиче 
исследование показало, что молекула трансферрина ‹ 
стоит из однои полипептидной цепи, включающей 
близительно 750 аминокислот. 

Известны и некоторые свойства трансфе 
полученным в 1959 данным, трансферрин об. 
бактерицидными свойствами, угнетает размножение вт 
русов. Его содержание повышается при анемиях у ч‹ 
ловека и понижается при ряде инфекционных заболева- 
ний: циррозе печени, раке. Практическое значение 












пены 











имеет изучение полиморфизма трансферрина в связи 
с резистентностью животных к различным заболевани 
ям. Некоторые работы в этой области свидетельствуют о 
связи типов трансферрина с лейкозоустойчивостью 
скота. 


Было высказано предположение о том, что молекулы 
разных типов трансферрина отличаются друг от друга 
по величине электрического заряда, а не своими раз- 
мерами. Например, между быстрым и медленным типа- 
Ми трансферрина. у человека выявлена разница в 4 еди- 
ницы заряда. Считают также, что полиморфные 
варианты трансферрина различаются тем, что у них 
замещена одна аминокислота. 

Полиморфизм трансферрина изучен у крупного 
рогатого скота многих пород Европы, Америки и ряда 
пород Азни и Африки. У скота большинства пород нан- 
дена высокая частота аллелей ТР и ТА (0,200—0,506). 
Значительно меньше частота у аллелей ТЕ (0,005— 
— 0,10), встречающегося у животных большинства пород, 
но не обнаруженного у джерсейского и гернзейского 
скота. У индийского, в том числе зебувидного скота 
аллель Т{Е достигает высокой частоты (0,66). 

При усовершенствованной технике электрофореза 
Удалось осуществить разделение белков с очень близ- 
кой электрофоретической подвижностью. 

В частности, выявлено, что у голштинского в айрширского скота 
‘аллель ТР представляет собой два аллеля Т/”* и 7! ', которые 
‘образуют три фенотипа: Дал, Р.О», БО». При разгонке 7] * про- 
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двигается несколько дальше к аноду, чем ТЁ?: Два новых 
трансферрина у черно-пестрого скота СССР вс 
частотой, а у якутского — с высокой частотой (7! 
0,33). Описан новый аллель трансферрина А» у англ к 
В 1965 г. появилось сообщение об открытии нового ал 

африканского скота боран. На фореграмме трансферри 

‚В выявляется в виде трех зон, следующих непосрел нно за по. 
сами трансферрина фенотипа ЕЁ с отставанием в одну зону. Фенот 


пы ОВ и ЕВ имеют на фореграмме 4—5 полос. Частота этого но’ 
то аллеля мала (20,001). 


Сходный с ним аллель найден у желтого скота Япо 
рейского скота и у японского бурого. У итальянс 
скота найден аллель ТРЕ, а у скота аоста— а 
У норвежского красного комолого, а также у шведского 
ружен новый аллель ТЁ\, а у серого и родопского скота Е 
рии — аллель ТР”, встречающийся в малой концентрации и у 
терского серого и пестрого скота. 

В Советском Союзе проведено изучение локуса 
трансферрина у крупного рогатого скота большинств 
основных плановых пород различных зон распростра- 
нения (табл. 7). Сравнение частот аллелей выявляет 
заметные породные и внутрипородные различия. 

Сопоставление частот аллелей трансферрина у ско- 
та зарубежных популяций с соответствующими показа` 
телями у скота, разводимого в нашей стране, свиде- 
тельствует о сходстве скота определенных групп по 
частотам аллелей, что отражает групповую н породную 
общность таких популяций по локусу трансферрина 
Вероятнее всего это обусловлено сходным генезисом 
пород или селективным значением аллеля, закрепленно- 
то косвенной селекцией при отборе по хозяйственио-цен> 
ным признакам. 

Кроме межпородных и групповых различий в часто- 
те аллелей, наблюдается значительная внутрипородная 
изменчивость в генной частоте локуса трансферрина. 
Например, черно-пестрому скоту различных зон СССР 
свойственны резкие различия в частоте некоторых алле- 
лей. 

По сравнению с локусами других полиморфных 
белков генетическая изменчивость крупного рогатого 
скота различных пород по локусу трансферина оказы: 
вается очень значительной, что Ея Ея 
по сравнению с ло ми х с 
ев этого. ого, блюдается значи- 
‘тельная генетическая изменчивость особей по локусу 
 трансферрина в пределах породы в результате выявле- 
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аких популяциях нескольких его аллелей, Гене- 
зя изменчивость между породами проявляется 
ке в различной частоте одинаковых аллелей. 
Типичный для скота каждой породы набор аллелей 
и определенная частота каждого из аллелей в породе, 
мо, отражает сложившийся в породе гомеостаз, 
обусловленный действием искусственного и естествен- 
ного отбора 

Полиморфизм гемоглобина*. В процессе онтогенеза 
синтезируется три формы гемоглобина; гемоглобин 
взрослых особей (НЬ А, НЬ В идр.), гемоглобин эмбрио- 
на и первых месяцев постэмбриональной жизни (фе- 
тальный гемоглобин — НЬ Е) и гемоглобин раннего 
периода эмбрионального развития (НЬ Р). Каждой из 
этих форм гемоглобина присущи свои молекулярные 
особенности. В состав молекулы гемоглобина входит 
две пары полипептидкых цепей. При этом в молекулу 
гемоглобина взрослых особей входят две а-цепи и две 
В-цепи, в молекулу фетального гемоглобина — две 
а-цепи и две у-цепи, в молекулу плодного гемоглоби- 
на — две а-цепи и две 6-цепи. Каждая из цепей состоит 
из 140—150 аминокислотных остатков. @-, В- и у-цепи 
отличаются друг от друга последовательностью состав- 
ляющих их аминокислот. а-цепь заканчивается лейци- 
ном и валином; В-цепь — валином, гистидином, лейци- 
ном; у-цепь — гистидином; б-цепь — валином и лейци- 
ном, причем по структуре последняя сходна с В-цепью. 
Перечисленные выше формы гемоглобина получили 
следующее обозначение: 

НЬ А — а2В2, НЬ Е — 92% и НЬР — аб». 

У человека известно 14 патологических форм гемо- 
глобина. Некоторые из них состоят только из четырех 
одинаковых полипептидных цепей: например, НЬ Н— 
из Ва, фетальный гемоглобин Бартса — из уз. Зарегист- 
рированы также формы: НЬ $, НЬ С, НЬ @ идр. 

Патологические формы гемоглобина отличаются от 
нормальных его форм первичной структурой молекулы, 
при этом сохраняются полипептидные цепи, но один 
или несколько аминокислотных остатков в них заменя- 
ются другими. 

* = Е белок, содержащийся ‘в эритроцитах. 
а а ОО ка М а 
кулу глобина включено четыре молекулы гема, содержащего железо. 
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Молекулярная структура гемоглобин: 
ные патологические воры у о и 
вотных еще мало изучены. Основные исс. ава а 
правлены на изучение полиморфизма О 
взрослого темоглобина, незначительная р ее = : 
посвящена фетальному гемоглобину. В 

Основная функция гемоглобина связана с процессом 
дыхания; выражается она в связывании железа с кис. по- 
родом, переносе кислорода и отдаче его тканям . 
же в переносе углекислоты. Плодный и фетальный 
темоглобин в условиях внутриутробного развития орга 
низма обладает более высокой способностью 
ваться с кислородом, что приводит к адапт ции эмбрио 
на к условиям пониженного содержания кислорода В 
постнатальный период, когда происходит становление 
дыхательной функции и должна осуществиться адапта- 
ция организма к новым условиям снабжения кислоро- 
дом, плодный и фетальный гемоглобины замещаются 
темоглобином взрослого типа. 


Синтез НЬ Е недостаточно выяснен, Одни исследователи рас 
сматривают замену темоглобином взрослого типа как адаптацион 
ный процесс, во время которого НЬ Е эритроцитов претерпевает мо- 
лекулярную перестройку. Другие считают, что ‘а-цепи у обеих форм 
темоглобина одинаковы и онтогенетически стабильны, а В- и у-цепи 
взрослого и фетального темоглобина находятся под одним генетич 
ским контролем. Они предполагают, что у цепь фетального гемогло- 
бина заменяется В-цепью гемоглобина взрослого типа вследствие 
‘модуляции гена в процессе изменения ферментативной активности в 
‘онтогенезе. Предполагают, что фетальный гемоглобин синтезируется 
в печени, а взрослый — в костном мозге. Косвенно это подтвержда- 
ется тем, что в онтогенезе печеночно-костномозговое кроветворение 
постепенно заменяется костномозговым кроветворением. Однако экс- 
периментально подтверждено, что зародышевый гемоглобин синте- 
зируется не только печенью, но и сслезенкой, а также костным 
мозгом, ы 

Согласно результатам других работ, в организме одновременно 
существуют эритроциты двух типов: одни несут только фетальный 
темоглобин, а другие — только взрослый, при этом первые более ре- 
зистентны к гипотоническим растворам- 'Имеются данные о том, что 
в одном эритроците может находиться темоглобин фетального и 
взрослого типов. й 7 

$ По фетальному темоглобину проведено мало исследований, тем 
ме менее выявлены видовые различия по ‘содержанию фетального ге” 
моглобина. 


В нашей стране изучены некоторые особенности фе- 


тального гемоглобина крупного рогатого ое ВЯ 
нено, в частности, что фетальный темоглобин зна’ 


тельно менее резистентен к щелочной денатурации, чем 
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а так- 


связы- 


























гемоглобин взрослого животного. Так, в противополож- 
ность тому, что было установлено для гемоглобина че- 
ловека, после 70—80-минутного воздействия 0,1 н. рас- 
твора КОН фетальный гемоглобин крупного рогатого 
скота почти полностью разрушается, в то время как ге- 
моглобин взрослого типа разрушается незначительно и 
его содержание в растворе почти не снижается. При 
электрофорезе на бумаге фетальный гемоглобин пере- 
мещается быстрее полиморфного гемоглобина А, но 
несколько медленнее полиморфного гемоглобина В 
Неодинаковой была скорость замещения фетального ге- 
моглобина гемоглобином взрослого типа у животных 
разных пород, отличающихся между собой по скороспе- 
тости (табл. 8). 








Таблица 8 
Содержание взрослого и фетального гемоглобина у телят 
(в % ко всему гемоглобину) (данные Е, К. Меркурьевой и С. Микле) 











Черно-пестро-джер- 
„Возраст, Черно-пестрые Джерсейские И 
(дней) 

Ньл | НЕ НЬл | НЕ НБА | НЫЕ 
1 24,5 75,5 44,7 55,3 32,6 67,4 
10 43,5 56,5 45,7 54,7 46,5 53,4 
20 48,9 51,1 49,6 50,4 54,6 45,4 
30 58,7 41,3. 59,3 40,7 64,9 35,1 
40 67,6 32,4 72,3 В 73,3 26,7 
50 84,0 | 160 81,8 | 18.2 77,7 | 22,3 
60 88,8 11,2 87,9. о 90,0 10,0 
70 91,6 8,4 92,9 7,1 93,0 7,0 
80 35,5 4,5 95,4 4,6 55,5 4,5 
90 97,1 2,9 96,6 3,4 96,4 3,6 
100 99,7 0,3 98,7 1,3 98,7 1,3 
110 100,0 0,0 99,2 0,8 99,3 0,7 
120 _ = 100,0 0,0 | 100,0 0,0 








Получены также достоверные данные о содержании 
фетального гемоглобина у телочек и бычков (табл. 9). 

Анализ аминокислотного состава гемоглобина пока- 
зал, что фетальный гемоглобин несколько отличается в 
этом отношении от гемоглобина взрослого типа. Срав- 
нение показателей аминокислотного состава НЬ Ен 
НЬ А, полученных разными авторами при использова- 
нии одного метода анализа, свидетельствует о том, что 
существуют заметные различия по содержанию ряда 
аминокислот ‘темоглобинов этих типов. : = 
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Таблица 4) 
Возрастные и половые различия в е 
ео ан уровне фетального гемоглобина 


(данные Е. К. Меркурьевой и Ю. Чепуркова, 1969) 














Зан| Содержание (4 
Половые группы РЕ У телят в возрасте 
53 
МЕ 5 
Телки 9 
Бычки 8 
Разница в показате- | — 
лях телочек и быч. 
ков 
Среднее по обеим | М 





группам 


Полиморфизм «взрослого» гемоглобина у крупного 
рогатого скота впервые описан в 1955 г. при этом был 
выявлен гемоглобин двух типов. Несколько позднее, 
1957 г., объяснена двухаллельная кодоминантная при 
рода полиморфизма гемоглобина. Полученные на элек 
трофореграмме две полосы были названы: быстродви 
тающийся при электрофорезе от стартового положения 
тип гемоглобина получил обозначение НЬ В, а медлен- 
но двигающийся тип — НЬ А. 

Гемоглобин типов А и В имеет одинаковый амино- 
кислотный состав, но различается по сочетанию амино- 
кислот в цепи. В молекуле НЬ В глицин заменен сери- 
ном, лизин в одной позиции гистидином, а в другой — 
аспарагином. Была выявлена достоверная разница по 
содержанию цистина и лизина в НЬ А и НЬ В, а для 
индийского скота — по содержанию валина и аланина 
‘и незначительная разница по содержанию аспарагина, 
треонина и глутаминовой кислоты. При сравнении амн- 
нокислотного состава а- и В-полнпептидных цепей ока- 
залось, что в В-цепи было больше аминокислотных ос- 
татков, чем в о-цепи. В-цепь содержала также больше 
глутаминовой, ‘аспарагиновой кислот, валина, лейцина 
и пролина. Частично выявлена последовательность 
аминокислотных остатков в молекуле а’цепи гемогло- 
бина крупного рогатого скота. 

ое пептидных фрагментов Я 
тлобина крупного рогатого скота и человека т 
что из 141 аминокислотного остатка в а-цепи г 
к 7! 








е рупного рогатого скота разница 
огла быть в 21—80 аминокислотных остатках. 
разными авторами @-цепи гемоглобинов 
зло разницу в последовательности ами- 
у однако обнаружились значительные расхож- 
чения по содержанию гистидина, лейцина, глицина и 
ебольшие различия по содержанию аспарагиновой 
серина, валина, фенилаланина. 





кислоты, треонина, 
В положении аминокислот В-цепи гемоглобина А и В 
различия обнаружены только в трех позициях. Так, на 
15-й позиции молекулы В-цепи НЬ А находится глицин, 





на 18-й — лизин и на 119-й — тоже лизин, тогда как на 
х же позициях молекулы В-цепи НЬ В расположены 
соответственно серин, гистидин и аспарагиновая кис- 
лоты 

Результаты биохимических исследований подтвер- 
дили различие в последовательности расположения 
аминокислот. 

Что касается у-цепи фетального гемоглобина, то по 
сравнению с В-цепями гемоглобина А и В она содер- 
жит значительно больше серина, глутаминовой кисло- 
ты, лейцина, но меньше лизина, гистидина, метионина. 
При этом у-цепи НЬ Е отличаются от В-цепей НЬ А и 
НЬ В по 20 различным замещениям аминокислотных 
остатков. Так, в состав М-концевого фрагмента у-цепи 
НЬЕ входят метионин, лейцин, серин, а в состав №-кон- 
цевого фрагмента В-цепи взрослого гемоглобина — ме- 
тионин, лейцин, триптофан; в то же время С-концевые 
остатки в молекулах В- и у-цепей были одинаковыми. 

Полиморфизм гемоглобина выявляется на электро- 
фореграммах по скорости миграции разных его поли- 
морфных типов. У крупного рогатого скота найдено их 
уже пять, обусловленных пятью аллелями локуса. Полн- 
морфизм гемоглобина у скота контролируется серией 
кодоминантных аллелей. Известны следующие аллели 
полиморфных типов С темоглобина: НВ^, НЫВ, 
НБС, НФ, Нох, НЫ. У полиморфных типов этого 
темоглобина @-цепи одинаковые, а В- и у-цепи отлича- 
ются чередованием аминокислотных остатков. Гемогло- 
бин типа А найден у скота большинства европейских 
пород, причем у животных этого вида он распростра- 
нен наиболее широко. Скот ряда пород характеризу- 
ется мономорфизмом, т. е. содержит только НЬ А. Что 
касается гемоглобина типа В, то он найден у меньшего 
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ла п я - Е 
чиС. ород. По концентрации этот ето бе: 


° типы намного уступают НЬ А 
ь А и аллелю НЬА. Обнару. 
жен НЬ В у животных джерсейской 6^. Обнару- 















Е ых. гернзейской, юж- 
ох ‚У бурого швейцарского скота и у 
ряда зебувидных пород Индии и Афр 
У зебувидного скота Индии в 1 г. был от 
гемоглобин Нового типа, который получил обозначе 
НЬ Х. Сходный вариант гемоглобина выявлен уг 
ного браманского скота, а также у его помесей с гере- 
фордами. В в. 
у Позднее при изучении скота пяти пород Восточной 
| Индии у одного из 210 животных породы хиллари был 


| найден гемоглобин еще одного типа — НЬ А-Е КЕ При 
электрофорезе он проявляется в виде двух полос, одна 
из которых совпадает с полосой НЬ А, другая же ми- 
трирует медленнее, тогда как одна из двух полос НЬ Х 
также совпадает на фореграмме с полосой НЬ А, а 
другая мигрирует быстрее, но не доходит до зоны по. 
лосы НЬ В. 

У крупного рогатого скота в нашей стране наиболее 
распространен гемоглобин типа А (табл. 10). Гемогло- 
бин типа В обнаружен у нас у бестужевского, швицко- 
го, костромского, джерсейского, симментальского, ярос- 
лавского, бушуевского, алатауского скота, у пород зебу. 
Очень высокой частотой аллеля В характеризуется скот 

Е монгольских популяций типа Воз фаигиз, а также яки и 
их гибриды. 
ь Полиморфизм церулоплазмина”. В молекулу церу- 
лоплазмина входит 8 атомов меди, что значительно вы- 
| ше содержания металлов в других ферментах. Двух- 
валентная медь церулоплазмина обеспечивает высокую 
каталитическую активность этого белка. Синтез его 
осуществляется в печени. Функция церулоплазмина в ор- 
| танизме полностью не установлена. Вероятно, он уча- 
} ствует в регуляции абсорбции меди из кишечника, в 
} реакциях по переносу водорода и катализирует синтез 
| темоглобина, влияя на переход двухвалентных нонов 
е. Считают также, что церуло- 


железа в трехвалентны: : 
плазмин служит регулятором медного баланса в орга: 











бой медьсодержащую ‘белко- 

роли преетворотки крови, Он обладает фермен- 

ее свойствами и относится к классу ‘оксиредуктаз. и 
кулярная масса перулоллазмина 151 000. В нем содержится 0; 
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Таблица 10 
та аллелей гемоглобина у крупного рогатого скота СССР 


























Частота аллелей 
| 
А в с 
‚0 0 — 
'837 | 0,16: се 
'998 | 0,002 = 
'818 | 0,182 = 
‚0 0 _ 
'0 0 2 
‚690 0,310 = 
‚624 0,376 - 
, 761 0,239 
„953 0,047 
1,00 0,0 
_Шортгорнская 13 110 |0 
Якутский скот 12 1,0 0 
Монгольский скот 220 0,009 | 0,891 
Яки 91 0,062 0,938. = 
Гибриды 30 0,184 0,816 
Гибриды с /. крови мон- И 0,091 | 0,909 _ 
тольского скота 
Гибриды с З/ крови яка 16 0 1,0 = 
Буйволы 261 1,0 0 — 
Ярославская 210 0,85. 0,15 = 
Швицкая 271 0,83. 0,17 —= 
Швицкая (Узбекистан) 139 0,895 0,105. = 
Бушуевская — (Узбеки- 13 0,900 | 0,100 Е 
стан) 
Зебувидный скот 100 0,830 0,170 == 
Костромская 618 0,792 0,208 — 
'Симментальская 675 0,921 0,079. г 
Черно-пестрая 303 1,0 0 _ 
Алатауская 381 0,785 0,215 = 
» 419 0,921 0,079 — 
Черно-пестрая (УССР) Ко 1,0 о = 
Симментальская (УССР) = 0,802 0,198 = 
Белоголовая украинская —_ 0,937 | 0,063 = 
Помеси с джерсеями = 0,781 | 0,219 — 
Снмментальская (Запад- 741 0,862 | 0,138 — 
ная Укрална) 
ый карпатский скот 255 0,933 | 0,067 — 
ры хр 16 1100 |0 Е 
'Черно-пестрая. 30 1,0 |0 
Красная польская, ей 1,0 0 
Аулизатииская (Кирги- - 10 |0 Е 
зия) 
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Продо, 

















Количество || 
Породы Пи 
НЫХ животных А 8 
Зебу туркестанских по- — 0,876 0,124 -. 
пуляций р 
1Ивицкая (Таджикистан) — 1,00 0 _ 
Швицкая (Татарская — 0,901 0,099 4 
АССР) | 
Бурая карпатская (Тад- — 0,901 0,161 
жикистан) 


низме, способствуя выведению из него избытка меди 
Возможно участие церулоплазмина в синтезе медьсо. 
держащих ферментов. Предполагают, что молекула 
церулоплазмина состоит из нескольких полипептидных 
цепей. 

Полиморфизм церулоплазмина выявлен в 1967 г., 
при этом найдены два аллеля Ср^ и Ср, обусловли- 
вающие три генотипа Ср^/Ср^, Ср®/Ср? и Ср^/Ср?. 

При сравнении скота основных пород его генетиче- 
ская изменчивость по церулоплазмину оказалась до- 
вольно стабильной. Для скота большинства пород най- 
дены два аллеля — Ср^ и СрВ, и только у богемского 
и словацкого пестрого скота выявлен аллель Сре 
(табл. 11). 

По сравнению с исследованиями, например, транс- 
феррина исследования генетической изменчивости поли- 
° морфизма церулоплазмина проводятся менее широко. 
озможно, что это обусловлено более поздним началом 
работ (1965—1967 гг.), а также тем, что его роль в ор” 
танизме и связь с продуктивностью не полностью ясна. 
Продолжать же такие исследования необходимо. В ча- 
стности, важно выяснить, существует ли разница по кон- 
Центрации меди в церулоплазмине разного генотипа. 

Полиморфизм карбоангидразы. Фермент карбоан- 
`Гидраза содержится в эритроцитах. Его роль в организ- 
ме состоит в ускорении реакции соединения двуокиси 
углерода (СОз) из капилляров с водой плазмы крови 
с образованием угольной кислоты. Тем самым он вы- 

‘важную функцию в клеточном и тканевом ды- 
оме_ фермент принимает ‘участие в вы- 
уд ‘соляной кислоты. В состав его 
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Таблица 11| 


сей локуса церулоплазмина у скота 
ено рным данным) 





различных пород (обо 





ры, Аллели 
А в С 











Е 0,636 | 0,068 
ай 0,685, 
0,643 











но 
Айрши 
Бурая латвийская 

Белоголовая украннская 
Айрширская (Московская область) 


Черно-пестрая (Московская область) 


Швицкая 
Швицкая (Татарская АССР) 





Бурый карпатский скот (Таджики- 
стан) 
Зебу туркестанский (Таджикистан) 

















входит цинк. Молекулярная масса карбоангидразы 
30 000. На карбоангидразу оказывают сильное тормозя- 
щее действие сульфамидные препараты. Избыточное 
применение таких препаратов может привести живот- 
ное к гибели в результате торможения дыхатель- 
ных процессов или к патологии секреции желудочного 
сока. 

Первые работы по изучению полиморфизма карбо- 
ангидразы у крупного рогатого скота осуществлены в 
1966 г. у американского бизона— в 1969 г. У скота 
выявлены три генотипа — Са'/СаР, Са\/ Са? и 
Са’/Са*, — контролируемые двумя  кодоминантными 
аутосомными аллелями — Са" и Са. У итальянского 
пьемонтского скота в 1968 г. были описаны новые вари- 
анты зон карбоангидразы на фореграмме, находящейся 
ниже зоны $, получившие обозначение Сабыеатош- 
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Таблица 13 
Генотнпы и частота гена Са’ у скот ца | 


разводимых в США а некоторых пород 





























Число генотипов ЕР се 
Чнело 
Порода животных 
ЕЕ Е$ $$ 

Абердин- 78 0 4 74 0,02 0,01 

ангусская < ‘ 
Айрширская 37 0 10 0,14 | 0,14 
Бурая  швиц- 70 |0 10 | 60| 0,07 | 0,07 

кая н 
Шароле 76 И 35 30 0,38 
Гернзейская 202 2 25 175 0,07 
Герефордская 257 19 90 148 0,25 
Толштино- 1538 43 427 | 1068 0,17 

фризская 
Джерсейская 242 33 124 85 0,39 0,41 
Герефордская 281 5 51 225 0,11 0,11 

















Аллель Са'редшоь был постулирован. В 1 
США изучены фенотипы карбоангидразы у скота девя- 
ти пород (табл. 12). 

Новый аллель — Саб был найден у пользовательно- 
го ангусского скота при малой частоте. Миграция этого 
белка на фореграмме свидетельствует о том, что он бо- 
лее подвижен, чем СаЕ и Са$, значительно обгоняет 
фракцию СаЕ, проявляя наиболее быстрое движение в 
электрическом поле. 

Было выявлено, что у карбоангидразы тканей наблю- 
дается полиморфизм: встречаются аллели Са са 
Активность фермента была выше при генотипе Са /Са $ 
ниже при генотипеСа*/Са"; гетерозиготы Са’/Са® по 
показателю активности занимали промежуточное поло- 
жение. 

В Венгрии в 1972 г. был изучен полиморфизм карбо- 
ангидразы у крупного рогатого скота шести пород 
ну буйволов, в результате чего подтверждено существо- 
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мч 
ание двух кодоминантных аллелей Са” и Са”, описан. 





стоте аллелей у скота разных пород наблюда- 
ется значительная изменчивость. В частности, аллель 


Са” у скота всех пород более распространен, чем аллель 
Са’. Частота аллеля Са’ по породам колеблется от 0,59 
(джерсейский скот) до 0,99 (абердин-ангусский). 

В 1975 г. С. Х. Ларцевой получены близкие 
данные о концентрации аллелей СаЁ и Са у таджик- 
ских популяций зебувидного и швицкого скота. Так, ча- 
аллеля Са" у зебу составила 0,055, аллеля Са’— 

а швице-зебувидных гибридов — соответственно 
—0,382 и 0,834—0,618. 
Следует отметить, что полиморфизм карбоангидразы 
изучен еще недостаточно. В СССР этому ферменту по- 
священы единичные работы. Связь полиморфных систем 
карбоангидразы с продуктивностью, репродукцией и здо- 
ровьем животных пока не выяснена. Поэтому важно про- 
должать дальнейшие поиски в этом направлении. 

Полиморфизм амилазы *. Различают амилазы трех 
типов а, Ви 7, различающихся по своему действию на 
углеводы. а-амилаза обнаружена у животных в крови и 
тканях различных органов. Для сыворотки крови она яв- 
ляется специфическим ферментом. В 1958 г. выявлен по- 
лиморфизм амилазы у крупного рогатого скота. Обуслов- 
лен он тремя аллелями: АтА, АтВ, Ат, каждый из ко- 
торых определяет одну зону на электрофореграмме. Ами- 
лаза А найдена только в двух стадах шортгорнов. Позд- 
нее в сыворотке крови крупного рогатого скота была об- 
наружена еще одна полиморфная система у амилазы, 
контролируемая двумя кодоминантными аутосомными 
аллелями, которые дают на фореграмме полосы в зоне 
51. -протеина. Локус этой системы обозначен через Ат 
с аллелями Ате8 и Ат. У гетерозигот (ВС) актив- 
ность фермента оказалась выше, чем у гомозигот. 

Хотя полиморфизм этого фермента у животных раз- 
ных пород изучен еще недостаточно, все же в результа- 
те исследований выявлены большие межпородные и внут- 
рипородные различия по чистоте аллелей и фенотипов 
‘амилазы. 


* Амилаза является ферментом, участвующим в углеводном 
обмене. Она катализирует гидролиз крахмала и гликогена, 
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д НЯ ца 
'Частота аллелей амилазы у скота Канады некоторых поро, 
д 
Породы Ра 
Е 5 | 
г? : 8 8 
а | 
ВЕЕТ. |2 
ЕЕ Г 
| [38135 а 
Ат^ И 
0,10 | 0,06 | 0,04 | 0,02 [0,04 [0,02 [0,0 |0,02| 0,0 
й „02 
Ат 0,34 | 0,38 | 0,44 | 0,39 [0,16 о о 
с | 
Ат 0,56 | 0,56 | 0,52 | 0,59 |0,80 | 0,41 оо 0,0 
Количество | 400 | 25 100 | 100 | 50 55 | 18 
животных. 

















В таблице 13 приведены данные о частоте аллелей 
амилазы у скота Канады различных пород, совпадаю 
щие с материалами, полученными ранее. 

Известны также данные о полиморфизме амнлазы у 
скота итальянских пород: У него не обнаружен аллель 
`Ат^, но более высокой оказалась концентрация аллеля 
Ат? (0,56—0,84) и ниже концентрация аллеля Атб, в 
то время как у скота Канады наблюдалось обратное со- 
отношение этих аллелей. Что касается соотношения гено- 
типов, то оно в основном соответствовало формуле Гар- 
ди — Вайнберга, лишь несколько более высокая концен- 
трация гетерозигот (ВС) выявлена У фризского и пье- 
монтского скота; среди же скота остальных пород преоб- 
ладают гомозиготы ВВ. 

У красного датского, 



















черно-пестрого и джерсейского 
скота выявлено три фенотипа амилазы с аллелями Ат 
иДшС . Частота этих аллелей составляла у АО а 
ского скота 0,833 и 0,127, У черно-пестрого — 0, 
(0,523 и у джерсейского "0,806 и 0,193. Полиморфизм ами- 
‚у скота, разводимого в нашей стране, еще недоста- 
точно изучен. В 1970 г. появились соответствующие дан- 
е по голландскому, черно-пестрому, бурому латвий 
му и помесному ‘черно-пестрому © джерсеями скоту, 
в ому ‘в Ленинградской ‘и Новгородской областях 
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Таблица |4 
Частота аллелей амилазы у скота некоторых пород. 
в Ленинградской и Новгородской областях 
(данные Е. Олейник, 1970) 





Частота аллелей у скота 





толландского 


черно- | айршир- о 
импорт- |нх дочери | пестрого | ского Е 
ного | и внучки 





0,4338 | 0,5053 | 0,6269 | 0,5556 | 0,6167 


Атб 0,5662 | 0,4947 | 0,3731 | 0,4444 | 0,3838 | 0,3719 _ 
Коли- 68 94 1446 315- 137 203 
чество 
живот- 
ных 





Согласно данным таблицы 14, у скота перечисленных. 
выше пород не найден аллель Ат^, а обнаружены лишь 
аллели Ат и Ат. При этом выявлены не только. 


родные различия, но также различия между отдел! 
стадами одной породы и между племенной и 
тельной частью одного и того же стада. - 
Имеются сведения о том, что при инбридинге. 
—4,4%) доля гомозиготных фенотипов амилазы 
ного степного скота по сравнению с аутбр. 
пами животных повышается, з 
В 1975 г. при исследовании а 
ковской области такж ы 
ВВ (38,6), СС 





леля Ат? — 0,6286, аллеля Аи — 0,3714) при концен 
трации гомозигот 79% и гетерозигот — 21% в 

Исследован полиморфизм амилазы у монгольского 
скота, яков и их тибридов в МНР. При этом най ено три 
аллеля амилазы: ВВ. ДИЗ (табл. 15) 


Та 
Концентрация генотипов и частоты аллелей у монгольского скота 
ков и их гибридов (по лок зы) ы 
(данные Е. К. Меркурьевой и Ц. > 














Концентрация генотипов (%) Ча 


ВЫ дА | дс | вв | вс | сс дтА | а | ^ г 








Монгольский. 31,1 | 34,5 | 10,2 | 3,45 | 20,7 0,480 | 0,120 | 0,400 





скот 

Яки 5,9 о | 64,7 | 29,4] 0 |0,059| 0,64 

Их гибриды 30'0 | 0 | 40,0 | 10,0| 20,0 | 0,300 | 0, 
Монгольский скот существенно отличается по локу- 


су амилазы от животных европейских пород. Частота 
аллеля Ат^ у него сравнительно высокая (0,480), в то 
время как у скота европейских пород этот аллель либо 
не -обнаружен, либо найден в малой концентрации 
В вллеля Ат” у монгольского скота 
значительно ниже, чем у европейского, а концент- 
рация аллеля Атб довольно высокая. В обследованной 
популяции монгольского. скота чаще всего встречаются 
тетерозиготные генотипы Ат^/Атс (34,5%), затем го- 
мозиготы Ат^/Ат^ и значительно реже — гомозиготы 
Ат?/ Ат? (10,2%) и АтС/Атс (20,1%). Яки и их гиб- 
риды с монгольским скотом заметно отличаются по 
локусу амилазы от монгольского скота: У первых ниже 
частота аллеля Ат^ и высока концентрация аллеля 
АтВ. 

Существенно отличаются от этих данных показатели 
частот аллелей амилазного локуса У зебувидного скота 
Таджикистана и его гибридов со швицами. В частности, 
‘аллель Дт^ у таджикских популяций зебу и их гибри- 
дов со швицами ие найден; ‘концентрация же аллеля 
Ат? у них выше, а аллеля 'дтС ниже, чем у яков и их 


гибридов с монгольским скотом. Это сближает по ло- 


кусу амилазы зебу таджикских популяций и их гибри- 
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швицами н крупным рогатым скотом европейских 
ляет первых от скота монгольских по- 


и отд 





туляци? 
Полиморфизм щелочной фосфатазы* сыворотки крови, 
Щелочная фосфатаза широко распространена в клетках 
нх животных. Синтезируется она в костях и ки- 
ике. Принимает участие в белковом, углеводном, 
›овом, минеральном обмене и в обмене нуклеиновых 
кислот. В виде комплексных соединений с белками 
фосфорные вещества служат источником энергии. 
Особенность щелочной фосфатазы состоит в том, 
что она активизируется солями магния и марганца, 
ионами кальция и инактивируется бериллием, цианида- 














ми, арсенатами, йодом, желчными кислотами. Участвуя 
в основном обмене, фосфатаза оказывает влияние на 
многие процессы, в частности на’ дифференциацию и 
рост клеток, остеогенез и рост костей, образование 
фибриллярных белков. Присутствие щелочной фосфата 


зы в слизистой оболочке тонких кишок свидетельствует 
о ее участии в резорбции жиров и углеводов. В тонком 
отделе кишечника щелочная фосфатаза катализирует 
всасывание глюкозы. Выявлено участие щелочной фос- 
фатазы в проведении нервных импульсов и синтезе 
фруктозы из глюкозы, происходящем при сперматогене- 
зе. Полиморфизм щелочной фосфатазы у крупного рога- 
того скота впервые описан в 1968 г. Определяется он 
двумя кодоминантными аутосомными аллелями Рр^ и 
Рр® (или Рр’ и Рр°). : 

Считают, что широкое колебание активности фер- 
мента имеет наследственную природу и связано с гено- 
типом по этому локусу. Самая высокая активность ще- 


лочной фосфатазы наблюдается при генотипе РрМРр^, 


самая низкая — при генотипе Рр®/Рр®, а тетерозигот- 


ный генотип Рр^/Рр характеризуется промежуточной 
активностью. 

Полиморфизм сывороточной щелочной фосфатазы 
еще очень мало изучен. В 1975 г. при исследовании 








+ Щелочная фосфатаза принадлежит к группе ферментов, ха- 
рактеризующихся слабой субстратной специфичностью, катализирую. 
щих гидролиз сложных эфиров фосфорной кнелоты’ в щелочной 
среде. В ее состав входит магний и, возможно, цинк, В зависимости 
‘от места выделения из органов и тканей а ная масса этого. 
металлсодержащего фермента колеблется от до 200000. 
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айрширского скота популяции Первого конного з: 
Московской области было выявлено три фенотина 
° локусу щелочной фосфатазы сыворотки крови. Отмеч 
В ется преобладание концентрации аллеля Рр% (0,7128) 
над концентрацией аллеля Рр" (0,2872). Обращает на 
бя внимание низкая частота гетерозиготных ген и 
З/Р. | 14,5% — 
РрИРр” (14,5%) и ПрлЕЕ высокая частота гомозигот 
ных генотипов Рр”Рр” (57,3%) и Рр'/Рр’ (28,2 
Полиморфизм альбуминов сыворотки крови. 
ракция белков крови неоднородна; у нее проявля 














тенетически обусловленный полиморфизм. У 
рогатого скота полиморфизм  альбуминов 
крови был выявлен в 1964 г. Обусловливается с 





А В 5 

ми: АБ, и АФ (или АБР и АБ). При этом замечено, 
—— что аллель АФАу скота европейских пород не встр 
ется. Лишь позднее оба аллеля альбумина были 
ружены у скота Восточной Африки, а затем у 
ного скота найден еще один аллель А. Наи 
подвижная фракция альбумина обусловлена а 
`416^, несколько быстрее продвигается на форегра 
фракция генотипа АБЗ/А168 и наиболее быстрой бы 
фракция генотипа 1691 АЗ. 

В последующем аллели А6^ и А168 были найдены 
у крупного рогатого скота различных пород Европы, 
Африки и Австралии, 

'Аллель АФ$ найден, например, у герефордов и джерсеев Юж 
ной Африки; встречается он и у животных многих британских пород, 
в частности в небольшой концентрации У ‘шортгорнов, скота пород 
шароле, лимузин и симментальской, У канадских голштино-фризов, 
‘джерсеев, герефордов, абердин-ангусов, У ‘скота породы пи-роуге он 
це встречается, у шортгорнов и симменталов © концентрация со- 
ставляет 0,04, у животных породы шароле — 0,9, породы лиму- 
Зин — 0,09. Концентрация же аллеля АВЕ у скота этих пород рав- 
на соответственно 1: 1,0; 1,0; 1,0; 10; 0,96; 0,96; 0,81; 0,91. м 

У одного из 5774 животных, обследованных в а 
тии, был найден гетерозиготный фенотип, и 
новый аллель сывороточного альбумина, наз 
1162. Что касается ранее выявленных т т в 
Этой стране аллель `А1ЬВ в малой концентрации о о 
039) обнаружен у животных трех пород из пяти; 

и г ы лько У черно-пестрого и 
физм аллеля АШФо — То. ОН 
о ео скота. При’ Этом: доля г р 
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отных фенотипов в пяти популяциях была низкой, ал 
1 в гомозиготном виде у скота бельгийских 
аружено. 
Интересные данные о полиморфизме альбумина по- 
'учены при изучении скота восточных пород Азии, в 
›м числе у тайваньского желтого (тип В. ш@сиз), ко- 
рейского (В. {апгиз), японского аборигенного и скота 














рех основных пород, разводимых в Японии 
Оказалось, что от животных европейских пород силь- 
но отличается желтый тайваньский скот зебувидного 
в 
происхождения, концентрация аллеля А” у которого 





Л 


была высокой (0,810), концентрация аллеля 418“ — 


низкой. Выявлен у этого скота новый аллель А1БХ, ко- 
торого не было у животных других семи пород (у жел- 
того скота частота его равнялась 0,007). 


Частота аллеля 41? у скота японских популяций 
невысокая: у корейского — 0,020, у японских шортгор- 
нов — 0,003 и у завезенных в.эту страну животных поро- 
ды шароле — 0,106. 

В отечественной литературе данных о полиморфиз- 
ме альбумина сыворотки крови у крупного рогатого 
скота не встречается. 

Полиморфизм лостальбуминов сыворотки крови. При 
исследовании якутского скота, его помесей с холмогор- 
ским и симментальским, а также симментальского ско- 
та Приморья было выявлено, что по концентрации ал- 
лелей полиморфных типов постальбумина помеси близ- 
ки к якутскому скоту и существенно отличались от 
симменталов. У последних частота аллеля Ра^ (более 
быстрая фракция) была в 3 раза меньше (0,22), а ча- 
стота аллеля Ра? (медленная фракция) в 3 раза боль- 
ше (0,78), чем у якутского скота (0,77 и 0,23). Наблю- 
далось нарушение генного равновесия у якутского ско- 
та в сторону превышения числа гомозиготных фенотипов. 

Полиморфизм эстераз эритроцитов*. При электрофо- 
резе наиболее высокую подвижность проявляет арилэс- 
тераза, которая мигрирует вместе с альбумином. Не. 

* К группе эстераз относится ряд ферментов, характеризующих- 
ся широкой специфичностью. Их ферментативная роль заключается 
в катализе разрыва эфирных связей, гидролизе различных эфиров, 


сщеплении эфиров жирных кислот. Возможно, что эстеразы участ. 
На также и ‘обмене, оказывая гидролитическое действие 


на амиды. 
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сколько меньшей подвижность г з 
находящаяся в области я алиэстераза, 
вижная — холинэстераза, ЕО оженеля м малопод 
и В-глобулинов. Ах, 
Изучать полиморфизм эстераз начали У мышей. Пер 
вые исследования полиморфных систем эстера Е 
троцитов у крупного рогатого скота Италии относятся к 
1966 г. Тогда было выявлено два аллеля : 
торые обусловливают три генотипа — Е 
Полифорфизм эстераз проявляет кодоминантное 
дование, связанное с аутосомными аллелями 
В 1972 г. был описан полиморфизм эстераз плазмы 
эритроцитов человека. У крупного рогатого скота п‘ 
морфизм эстераз плазмы не обнаружен, в эритрс 
же их полиморфизм обусловлен действием перечис 
ных выше аллелей. 
Отмечено резкое различие в частоте аллелей ЗЕ (0.0329 
Е5° (0,9671) у черно-пестрого скота. По сравнению с тем 6 
по выявлено в локусах Т/, Ат, Са, Ср и Рр, по локусу 
людается нанболее высокая гомознготность (97,7%). 
4 В 1973 г. в эритроцитах кролика обнаружены эстеразы трех Ф* 
нотипов. При этом установлена связь их с жизнеспособностью 
Крольчат: особей генотипа ЕзА/Ез^ сохранилось до 1'/-месячного 
возраста 643%, тенотипа ЕзВ /ЕзВ — 71,7%, а гетерозиготных осо- 
бей ЕзА /ЕзВ — 80.7%. Полиморфизм эстераз изучен У крупного 
ОГО скота очень слабо. Требуется дальнейшее расширение ра“ 
В ласти. 
Полиморфизм сукцинатдегидрогеназы*. Полиморфизм 
У фермента сукцинатдегидрогеназы в сыворотке крови 
крупного рогатого скота был выявлен в 1972 г. У кост- 
'ромского, швицкого, черно-пестрого и бурого латвии 
го скота было выявлено семь генотипов сукцинатдегид- 
2 ДВ, СС, ДВ, АС, ВС н О, обусловле 
ных тремя кодоминантными аллелями А, В, С и рецес- 
сивным аллелем О. По соотношению тенотипов был зе 
а избыток гомозигот ВВ и недостаток томозигот Аи 
табл. 16). 
р а, что наиболее высокое распространение 
тетерозиготных животных генотипа АВ свидетельствует 
о их более высокой адаптивной и селекционной т 
сти. У таких животных содержание ВН м и 
белка сыворотки крови было выше, чем у’`особей дру 
* мы зирует перенос ДВУХ том 
унатлетиаотеной ооаиыы С Струть Эт 497 
“играет важную роль в мет: ме крови. 
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Таблица 10 
а некоторых пород по распространению 








Характеристика ског р 
< ные данные В. В. Пилько, 1978) 
Иа | Соотношение (%) живот- 

ных с ферментом Частота аллелей 


генотипа 











гих генотипов. У гомозигот ВВ содержалось больше 
\-глобулинов. Возможно, что этим объясняется их более 
высокая резистентность. Достоверных различий в актив- 
ности изоферментов сукцинатдегидрогеназы у животных 
бурой латвийской породы не обнаружено. 

Исследование полиморфизма сукцинатдегидрогеназы 
только начато и требует дальнейшего изучения. 


БИОХИМИЧЕСКИЙ ПОЛИМОРФИЗМ БЕЛКОВ МОЛОКА 
КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА 


Общие сведения о полиморфизме белков молока. 


В состав молока входят следующие основные бел- 
ки — казеины, ‘лактоальбумины и лактоглобулины; два 
последних являются сывороточными белками молока, 
При проведении электрофоретического анализа оказа- 
лось, что эти белки неоднородны и имеют сложный сос- 
тав. Так, электрофорезом казеин был подразделен на 
четыре фракции: а5!Сп, ВСп, Си и хСп. 
Совершенствование методики электрофореза с ис- 
пользованием меркаптоэтанола расширило сведения о 
гетерогенности белков молока. Первые работы по поли- 
морфизму белков молока относятся к 1955 г. В то же 
время было выявлено, что В-лактоглобулины (81.2) сы- 
воротки неоднородны ин состоят из двух вариантных 
белков А и В, контролируемых двумя кодоминантными 
аллелями  локуса В-лактоглобулина: В/е^ и В108. 
В 1962 г. выделен третий тип В-лактоглобулина, обус- 
ловленный аллелем Ва, „а в 1966 г.— четвертый тип 
В-лактоглобулина (аллель В1?). — 


ый: 





Полиморфизм казеина был выявлен в 1961 г. Обн 

’ ружено три варианта „В-казеина РВВ и: С СИН 
В с ы ча 
уемые Е › ВСп`, ВСпс. В дальнейшем чис 
ло оо нх тов В-казеина было дополнено: най- 
лены типы В, и А, А: ‚ А, обусловленные аллелями 
Спг, ВСп`, ВСп” ‚В Сп“. Таким образом, уже известно 

6-аллельное состояние локуса В-казеина. 

Для у-казеина выявлена двухаллельная полиморф- 





А В 
вая система — УСи и Сп’, а для х-казеина — двухал- 
пельная кодоминантная система — хСи^ и хСиВ. Что 
касается «$1-казеина, то он характеризуется четырехал- 





лельной полиморфной системой а5:Сп^, а$,Сп 
29. Сиб и а$' Си”. 





Сывороточный а-лактоальбумин также проявляет по 
ре, обусловленный двумя аллелями аГа^ и 
оЁа`. 


Электрофорез молока на крахмальном геле с буфе- 
рами, содержащими мочевину и 2-меркаптоэтанол, при 
щелочной среде позволяет получить четкое разделение 
компонентов казеина. Пробы цельного молока при этом 
можно подразделить на фракции и одновременно полу- 
чить 05:Сп, ВСп, хСи и Вр. Но при этом ВСп не раз- 
деляется на фракции А', А?, АЗ: для их выделения нуж- 
На кислая среда, как и для разделения подвариантов 
В. Эти методы не пригодны для фенотипирования 
казеина и а-лактоальбумина. Для выявления вариан- 
тов у-казеина используется дискэлектрофорез, но он не 

” дает достаточно правильной картины, так как вариан- 
ты, принятые за А и В Сп, могут быть вариантами Аи 
_ВСп той же пробы молока. 
'Полиморфизм белков молока позволяет изучать в 
тенетическом аспекте следующие вопросы: 
1. Связь биосинтеза молока с первичными структу- 


х белков. 
ю функцию полиморфных вариантов 












я казеина в условиях т 10. 
в замещении аминокислот в 
‘морфных белков. 
рных ТИПОВ с технологиче- 
ем молочной продук- 
и 






- ел 








Белки молока, как и другие белки, синтезируются на 
эндоплазматической сети клеток. При ис. 
ни аминокислот, меченных радиоактивными 
нами, и получении радиоавтографии был просле- 
кен синтез белка в условиях ш \1уо (на живой молоч- 
ной железе), а затем был осуществлен синтез белков 
олока в условиях ш уЙго на свободных клеточных сис- 





осом 

















темах. 

Аминокислотный состав и последовательность чере- 
тования аминокислот в молекуле установлены только 
для сывороточного белка двух типов — &Г.аА и оГаВ, 
В 1967 г. выявлена частичная последовательность ами- 
нокислотных остатков у ВГ.8. 

Как уже отмечалось, синтез полипептидных белков 
происходит на рибосомах эндоплазматического ретику- 
ла клеток (ЕК). Образованные на рибосомах молекулы 
белка движутся в цитоплазме к комплексу Гольджи 
через полость ЕК. Считают, что именно в области этого 
комплекса происходит ряд метаболических процессов: 
осуществляется синтез лактозы, к х-казеину присоеди- 
няется углеводород и, вероятно, протекает фосфорили- 
рование определенных казеиновых компонентов. В ва- 
куолях комплекса Гольджи образуются нити казеина и 
мицелий белка. Вакуоли продвигаются из области их 
образования в основание секреторной клетки молочного 
эпителия (в апикальную область клетки). Когда вакуо- 
ли приближаются к альвеолярной полости (полости 
альвеолярного пузырька молочной железы), образова- 
ние белкового мицелия почти завершено. 





Особенности полиморфных систем белков молока 


Полиморфизм казеина. Локус а51Сп. а5:Сп, ВСп и 
хСп характеризуются так называемой открытой струк- 
турой, вследствие чего на них легко действуют протео- 
литические ферменты, способствующие их усвоению. По- 
лиморфные системы казеина не оказывают заметного 
влияния на мицелиевую систему этого белка. 

Локус а$!Сп— это кальщийчувствительная часть 
а-казеинового комплекса. Она составляет 45% всего 
казенна молока. В этом локусе известны четыре аллеля: 
а51Си^, а\Ст?, а5:Спб, а5\Сп”. Установлено, что. по- 
лиморфная система а51Сп типа А технологически труд- 





Е В. 





нее перерабатывается и из такого молока по. лучают ст 
ы несколько худшего качества у 

Аллель а: Сп^ образовался в результате потери 2 
пар оснований ДНК. Он встречается редко; обнаруж 

датских и американских голштинов и у красного д: 
ского скота. Концентрация его низкая, что, вероятно, 
отражает давление отбора на его распространение, тан 
как молоко, в состав которого входит и51( - 
переваривается и в биологическом смысле м полезно 
для вида. По аминокислотному составу казеин этого ти 
па отличается от казеина других типов того же 
тем, что у него потеряна часть аминокислот 

Аллель а5:Си? широко распространен у скота за 
падных пород, менее распространен у животных афри- 




















плохо 





окуса 


канских зебувидных пород и очень редко встречается у 
индийского скота. Аллель а5'Сп°, наоборот, редко 
встречается у скота европейских пород и значительно 
чаще у животных африканских и индийских пород. 
25: СпВ и ©5:СпС по аминокислотному составу почти 
одинаковы, разница между ними проявляется в том, что 


у варианта С на конце молекулы расположен глицин, а 
у варианта В — глутаминовая кислота. 

Аллель а$1Сп” обнаружен недавно у нормандского 
скота. Частота его в популяции очень мала. По амино- 
Кислотному составу казеин этого типа отличается от 
&5!Сп? тем, что остаток серина в нем заменен остатком 
пролина, 

"Локус ВСп. В-казеин составляет около 30% всего ка- 
зеина. В этом локусе выявлено‘ аллелей больше, чем в 
других: к настоящему времени насчитывается 6 алле- 
лей: А!, 42, Дз, А, В, С. Тип ВСп^ обнаружен электро- 
форезом при щелочном буфере; после разделения белка 
в кислой среде было выделено три его подтипа —А\, А?, 
Аз, Тип ВСп^ по частоте встречаемости имеет преиму- 
щество перед казеином других ИНО. Из ем подтипов 
более распространены ВСП’ и ВСп ‚а ВСп” встреча- 
ется у скота толштино-фризской и Вормениских пород. 

Молекулы трех вариантов (А!, Аз, АЗ) белка локуса 
В-казеина отличаются между собой по содержанию ги- 
в ВСя? речается 

вленный аллелем вст] 
и я я нормандского скота, бурых швицев 
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пород Европы он имеет болев 
У зебувидного скота 






амещен аллелем 
ант В, В-казеина выделен из молока зебувидного 
кого скота. У животных африканских пород ва- 
том В, В-казеина является ВСпВ, но это требует 
‹оказательства. Аминокислотный состав ВСпВ и других 
вариантов В-казеина полностью не уточнен. 

Очень редким является аллель ВСи< В-казеина типа 
















С. Впервые он найден у геризеев и ни разу не зареги- 
стрирован`у джерсеев. Встречается в очень малой кон- 
центрации у нормандского скота Франции, бурых шви- 
цев и симменталов. Возможно, что этот аллель типичен 


для животных горных пород. 

Тип О В-казеина (ВСпО) — обнаружен у зебувидно- 
го скота пород деши и боран, что указывает на связь 
между скотом зебу Индии и Африки. Белок типа ВСп) 
отличается от белка типа ВСпВ по содержанию лизина, 
аргинина и гистидина. 

Локус *Сп. х-белок нечувствителен к воздействию 
ионов кальция: он не свертывается под их влиянием. 
Поэтому х-белок выполняет основную функцию в ста- 
билизации казеинового мицелия. хСп составляет около, 
15% всего казеина. В рассматриваемом локусе известны 
два варианта полиморфного белка — х«СпА и хСпВ. Оба 
его аллеля — иСп^ и хСп? найдены у скота всех изучен- 
ных пород, при этом аллель хСи^ у животных большин- 
ства пород преобладает по частоте над аллелем иСп” 

Аминокислотный состав обоих вариантов «Сп сходен, 
лишь у варианта А на один остаток больше треонина и 
аспарагиновой кислоты, чем у варианта В, а у послед- 
него на один остаток аланина и: изолейцина больше, чем 
у варианта А, такое различие в составе молекул хСп 
обоих вариантов наблюдается в растворимой части бел- 
ковой цепи при действии ренина. В нерастворимой части 
этих различий нет. 


Полиморфизм сывороточных белков молока 
Локус аГа. Сывороточные белкн — ара и В. — вы- 
сокоорганизованные белки. Возможно, что их генетиче- 


ский полиморфизм играет важную биологическую роль. 
аГа имеет два полиморфных состояния, отличающихся 





| пруг от друга замещением одной аминокисло 
мин замещен аспарагином). оТ.а составлииы 
то количества сывороточных белков Он 
ся повышенным содержанием аспараги 
цистина, глицина, глутаминовой кислот 
триптофана. Биологическая роль этого бе 
В локусе аГа выявлено два пол морфны у 
ка с аллелями оГа^ и аГа?. Полиморфи: 
аллелями выявлен у скота немногих = 
Индии и Африки. У скота английск а 
ских пород и голштинов США в этом локусе 
мономорфизм, поскольку на фореграмма 
только тип оГаВ. Частота аллелей а/а 
некоторых пород была мала — 0,13—0,15, 
как по аллелю аГав она равнялась 0,75—0,87. 

В молекуле белка типа А нет аспарагиновой кислоты 
Последняя замещена глутаминовой кис а- 
мином. Согласно генетическому коду, вероятнее всего, 
\то аспарагиновая кислота замещена глутамином. 
В цепи сГ.аВ выявлено последовательное чередование 
123 аминокислот. Было также обнаружено, что аГ.а ти- 
па В функционирует в качестве специфического белка, 
участвующего в синтезе лактозы. 

Локус ВГа. На явление полиморфизма ВТ. были изу- 
чены раньше других фракций. Выявлено два их вариан- 
| та — Вод и ВГеВ, которые найдены у скота всех об- 


(глута 






Н 
о белка 



















следованных пород. При этом у животных большинст- 
ва пород аллель ВВ превышает по концентрации 2х. 
лель ВГд^. Лишь у скота породы африкандер последнии 
аллель не найден. Позднее было выявлено еще два ал- 
леля этого локуса — В и ВЕ”. Варнант ВЕС вай. 
ден у джерсейского скота Англии и Беня: Не 
обнаружен у животных других пород. Вала ме 
выявлен у монтбельярдского скота Франции, мае 
бурого, красного, симментальского демелкого ми 
тальского польского скота (частота о . 
вотных других пород этот аллель не нанл ре 
_ По аминокислотному составу вариант и 
_ Чается от варианта В тем, что в 68-й пои У м 
НИ ани ие тота и глицин. 


Е соответственно асп: новая кисл. 
а И 
е вл йства 

ое влияние на свойс :: 





















если В.А в зависимости от реакции 
кет быть подвергнут тетрамеризации, то сте. 
регации ВЕЗВ из-за разницы в аминокислотном 
оставе проявляется слабее. 




















Вар В.С при электрофорезе продвигается не- 
много медленнее варианта ВВ, что затрудняет его 
фенотипирование. По аминокислотным остаткам первый 
отличается от второго тем, что глутатион в нем заме- 
щен гистидином. Эта допускаемая точечная мутация 





соответствует генетическому коду. Вариант ВГС на- 
столько отличается от варианта ВА, что не вступает 
в реакцию тетрамеризации. Вариант В.Г очень мало 
распространен среди крупного рогатого скота большин- 
ства пород. Изучен он недостаточно. 

Выяснено, что В-лактоглобулин проявляет избира- 
тельность по отношению к фосфатам, отличающимся 
низкой молекулярной массой. Это дает основание 
предполагать, что В. участвует в регуляции фосфатно- 
го обмена молочной железы. Если Во действительно 
является регулятором метаболизма молочной‘ железы и 
если это также связано с тем или иным полиморфным 
его типом (т. е. с ВЫЕА или В.В), то создается неко- 
торая возможность для использования указанного свой- 
ства В-лактоглобулина в генетической детерминации 
активности молочной железы. 

Молоко у животных различных популяций и пород 
существенно отличается по генной частоте в локусах 
белков, выявляя особенности в их генетической измен- 
чивости. 

Полиморфизм белков молока у пород скота СССР. 
Для популяций скота СССР характерно, что и в 
локусе В-лактоглобулина выявлено два аллеля-- 
вЕа^ и ВЕеЗ, из которых по частоте второй аллель пре- 
обладает над первым, особенно у животных красных 
пород (белорусская, бурая латвийская, красная степ- 
ная, красная датская). Высока концентрация этого ал- 
леля у скота серого украинского (0,745), абердин-ангус- 
ского (0,938), айрширского (0,784), холмогорского 
(0,784). Для черно-пестрого и голландского скота типич- 
на более низкая частота аллеля Ваз по сравнению с 
частотой аллеля ВЕа^. т 

Локусы казеина. По _локусам казеина в популяциях 
скота, разводимых в СССР, получены менее обширные 
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Таблица 17 


Частота аллелей казеиновых локусов в популяциях скота, разводимого в СССР (по данным разных ист очников) 









































р Количество о.3,Сп Вст ыы 
поро По Ге | [8 
Голландская 263 0,002 | 0,993 | 0,005 0,053 | 0 2 Бе: 
Черно-пестрая 300 0,015 | 0,923 | 0,062 0,026 0,003 == 
Бурая латвийская 282 0,001 0,949 0,050 0,034 0 == = 
Красный белорусский 256 0 0,955 0,045 0,068 0,004 — — 
скот 
Красная датская 37 0,027 0,959 0,014 0,081 0 — 
Симментальская 126 0,016 0,881 0,103 0,044 0,027 — — 
Австрийская пятнистая 100 0 0,845 0,155 0,010 = р 
Костромская 364 0,004 0,651 0,344 0,016 — 
Швицкая 533 — — —- 0,023 
'Айрширская 615 0 1,0 0 0 0,723 
Холмогорская 228 0 0,976 0,024 0 0,526 
Голландская 105 0 0,938 0,062 0 0,552 
Черно-пестрая (Москов” 715 0 0,950 0,050 0 0,626 
ская область) р 
Черно-пестрая (Красно- 45 0 0,904 0,096 0 0,577 
ярский край) 0,992 | 0,008 0 0'767 
Черно-пестрая 1827 0 к: 
Айрширская 51 0 1,000 0 0 0,886 
Голландская 212 0 0,998 0,002 0 0,7 6 
Бурая латвийская 608 0 0,966 | 0,034 0 )’800 
Холмогорская 782 0 1,000 0 0 о 
Красная степная 616 0 0,861 | 0,139 Го НЫ 
з | | 
| | | 














Но и по ним можно представить состояние 
и частоты аллелей по локусам этого типа 








ие данных об аллелизме по локусам казеина, полу- 
популяциях крупного рогатого скота зарубежных пород, 
ными по породам животных этого типа, разводимым в СССР, 
метить некоторые отличия. Так, по локусу а5:Сп-в попу- 
кота СССР выявлен аллель 451Сп^. который не обнаружен 
бежных пород. : 
ас еинового локуса, то у крупного рогатого ско- 
димого в СССР, нет аллеля Ви”; не был найден он н у 
животных подавляющего большинства зарубежных пород, кроме по- 
род зебувидного скота Индии и Африки, 
В отношении концентрации аллелей по локусам казенна в попу- 
ляциях скота СССР характерны следующие особенности: у живот- 


ных всех изученных пород очень высока частота аллеля а$,СпВ ‚а 
у айрширского и холмогорского скота наблюдается мономорфизм 
этого локуса. Аллель а5:Спб чаще всего встречается у костромско- 
го (0,344) и симментальского (0,103) скота. Аллель @5!Сп^ выяв- 
лен у животных шести пород, разводимых в Белоруссии. Но так 
как другими исследованиями это не подтверждено, то требуется до- 
полнительное изучение данного вопроса. 

В локусе В-казеина высокая частота аллеля ВСп^ (0,996— 
0,625) характерна для скота всех пород. Наименышая же его кон- 
центрация (0,625) выявлена у швицкого и костромского скота. Ал- 
лель ВСиС этого локуса в низкой концентрации зарегистрирован 
только у животных шести пород, а именно: у черно-пестрой, красной 
белору й, симментальской, костромской, швицкой (0,003—0,027). 

То локусу х-казенна высокая частота характерна для аллеля 
хСп^ (0,526—0,886), при этом наиболее низкая сго концент- 
рация отмечена у холмогорского скота (0,526), а более высокая — 
у айрширского (0,886) и бурого латвийского (0,800) скота. 

о касается оЛ.а, то полиморфные его типы оГа А, ога В 
найдены у скота красной степной и серой украинской пород. 
При этом у животных красной степной породы первый тип этого 
молочного белка встречается редко: концентрация его колеблется 
от 0,002 до 0,027, а концентрация второго составляет 0,998—0,973. 
Соответствующие показатели для серого украинского скота равны 
0,019—0,027 и 0,981—0,973. 

'Выявлена также неизвестная до сих пор фракция аГа С с ал- 
лелем араб у животных красной степной породы (0,005). 

























ГЕНЕТИЧЕСКИЕ КОРРЕЛЯЦИИ МЕЖДУ 
ИММУНОГЕНЕТИЧЕСКИМИ И БИОХИМИЧЕСКИМИ 
ПОЛИМОРФНЫМИ СИСТЕМАМИ И ПРОДУКТИВНОСТЬЮ 
животных 


Теоретической 
связей служит 
теза о возможно! 





Е осылкой— 






для понимания этих 


пизнан 





94 


Из плейотропного действия гена. Предполагается 
при плейотропном действии определенный ген во 
вует не только на данную генетическую систему полимор- 
физма или группу крови, но и на наследственную цепь, 
оказывающую влияние на продуктивность или воспроиз- 
водительные функции животных. Плейотропный тип свя 
зи более стабилен, поэтому он имеет определенное зн 
чение при косвенной селекции, в процессе которой отбор 
по полиморфной системе будет сопровождаться отбором 
по желательной продуктивности. 

Другой возможный генетический фактор может об 
ловливать связь между полиморфными признакам 
продуктивностью на фоне хромосомного сцепления. При 
этом два различных гена, расположенные в одной и тон 

же хромосоме, передаются от родителей потомкам сов 














местно. 

| Один из генов детерминирует полиморфную сн- 
стему, другой — продуктивность, а их сцепление в хро- 
мосоме обусловливает их совместное действие и опреде- 


ленный сопряженный эффект. Но корреляция этого типа 
менее стабильна, так как она может быть нарушена 
кроссинговером, в результате которого прерывается 
связь между генами и утрачивается их совместное ден- 
ствие, вследствие чего косвенная селекция по полиморф- 
° ному локусу на продуктивность теряет силу. 
Генетическую связь между показателями полимор- 
физма и продуктивностью животных, по-видимому, мож- 
но объяснить и неодинаковой адаптивной ценностью от- 
| ‘дельных генотипов в тех или иных условиях. 
}. Эффект связи может быть также результатом подбо- 
ра животных, особенно при их внутрилинейном разведе- 
д нии, когда В селекционируемой высокопродуктивной ли- 
нии, благодаря внутрилинейному инбридингу, будут на- 
} капливаться определенные аллели, повышаться их час- 
тота и будет создаваться внешняя связь между этими 
| аллелями и уровнем продуктивности, на который шел 
отбор. 

Высказываются также гипотезы о том, что связь те- 
нетических систем с продуктивностью есть результат ге- 
терогенного состояния и гетерозитотности организмов, 
приводящей к гетерозису и, следовательно, способству- 

] _ющей повышению продуктивности животных. 

Различный эффект связи полиморфных систем и 

{ вины: с “оказател” =. продуктивности животных 


< ь } > 



























разных популяций может быть также следствием разной 
иммуногенетической совместимости родительских пар. 
При одном сочетании генотипов самца и самки их под- 
бор может положительно отразиться на показателях п о- 
дуктивности потомков, а при подборе к производителю 
самки, характеризующейся другим иммуногенетическим 
и полиморфным генотипом, эффект подбора может быть 
противоположным. Вопрос иммуногенетической несовме- 
стимости родителей по системам групи крови уже доста- 
точно четко прослежен у человека. У животных он иссле- 
дован слабо. 

В отечественной литературе вопрос об иммунной сов- 
местимости и несовместимости родительских особей 
впервые был поднят А. Я. Малаховским. Выдвинутые 
им гипотетические положения, подтвержденные экспери- 
ментами на лошадях и крупном рогатом скоте, получа- 
ют соответствующее объяснение с позиций современной 
генетики. 

Таким образом, противоречивость результатов ис- 
следований о направлении связи между полиморфными 
и иммуногенетическими системами, с одной стороны, и 
показателями продуктивности и воспроизводительной 
функции — с другой, а также о ее эффективности есть 
следствие объективно существующих различных генети- 
ческих факторов. Поэтому выводы о наличии связи меж- 
ду полиморфными и иммуногенетическими 
продуктивными признаками животных, 
материалах конкретного стада, не могут б 
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мецкой черно-пестрой породы с антигенами А и У» удой 
за лактацию был выше на 364 и 249 кг, ау коров с фак- 
тором М он был ниже на 332—678 кг. Оказалось также, 
что антигены Аз, У>, © не имеют положительной связи с 
удоем, для антигена Т. такая связь выявлена. Последу 
ющие работы показали, что удои за лактацию коров ‹ 
аллелем М были на 486—658 кг ниже удоев живот 

ных без этого аллеля. От коров с аллелем А получали 
больше молока и больше жира, чем от коров, у которых 
этого аллеля не было. У коров с аллелем ВО1У.О’ со 

держалось в молоке на 0,322-=0,136% больше жира, при- 
чем выявлен был плейотропный тип наследования 

Массовый материал о продуктивности 804 195 дочерей 
1582 быков показал, что от коров с аллелями ВОУ.0", 
ВО,Е', Р, ОхО' получали соответственно на 114,8; 358,5; 
213,3 и 435,4 кг молока больше, чем от коров, у которых 
этих аллелей не было. У носительниц аллеля АН жир 
ность молока оказалась выше на 0,06%. В то же время 
аллели ОхЕ-С’О’ и ВзС’!' сопровождались более низким 
удоем коров. Согласно тем же данным, положительно? 
влияние на жирномолочность оказывали аллели 0:09 
ВьС'1, ОзУГК’О’ (жирность молока увеличивалась с; 
ответственно на 0,067; 0,091 и 0,081%); аллели же ОА, 
ВСКО,У,А’О’ сопровождались снижением жирномолоч 
ности на 0,077 и 0,098%. Положительная корреляция с. 
оо стью выявлена по локусам и 
, 

Обнаружено, что при факторе 7 удои за лактацию 
толландского и симментальского- скота были в среднем 
на 341 кг ниже, а при факторах @ и Оз на 395 кг выше, 
чем у коров с фактором В. На 396-5158 кг меньше моло- 
ка за лактацию получено от черно-пестрых датских ко- 
ров с аллелем М, чем от животных без этого аллеля. 
Джерсейские коровы с аллелем СО” отличались в срел- 
нем на 0,136-0,049%, а красные датские коровы с ал- 
лелем ВО!У›0’ — на 0,064-=0,015% большей жирномо- 
лочностью, чем животные без этих аллелей. Аллели ВО’, 
ВО, А’Е’ и ОТЕЗК у красных датских коров обусловли- 
вали снижение жирности молока. ь 

Согласно массовым материалам по красно-пестрои 















аллелям [., 


_ шведской породе, дочери 34 быков с аллелем ВО,’ 


продуцировали на 0,19-=0,03% жира больше, чем их по- 
лусестры по отцу без этого аллеля; аллель / обусловли- 
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вает положительную связь с жирностью молока, а ал- 
лель Г. отрицательную. Полагают, что положительная 
связь аллеля ВО!У20’ с жирностью молока носит плей- 
отропный характер и может быть использована в се- 
лекции. 

По данным анализа молочной продуктивности год- 
штино-фризских коров за первую лактацию, антигены 
А, В, У», Б, У, 1, $, Ц», 1. 2 и аллели локуса В — ВО, У,’ 
и СУ.Б, повышают жирность молока на 0,33%. 

У коров красно-пестрой шведской породы положи- 
тельная связь аллеля ВО! У›0’ с более высоким содержа- 
нием жира в молоке была подтверждена позднее на 
4700 дочерях 205 быков, а у коров шведской низменной 
породы — на дочерях 77 быков. 

Таким образом, сопряженность аллеля ВО, У.’ с 
более высокой жирномолочностью выявлена на живот- 
ных разных пород. Такого четкого подтверждения не по- 
лучено ни по одному другому аллелю. 

Что касается фактора А, то достоверной связи его с 
содержанием жира в молоке фризского скота не было 
выявлено. По другим данным, связь фактора А с жирно- 
молочностью крупного рогатого скота существует. Фак- 
торы У», 0’, Е; у красного датского и черно-пестрого 
скота и аллели ВОО’ и СБ”У у джерсейского скота по- 
ложительно коррелирует с жирномолочностью. Аллели 
ВО’ и ВО, А’Е’ у красного датского и аллель ОТЁзК у 
джерсейского скота сочетаются с более низкой жирномо- 
лочностью. Фактор Т коррелирует с более высокой жир- 
номолочностью, а фактор 1. —с более низкой. 

При изучении 56 лактаций дочерей шести быков, не 
имеющих антигена |., оказалось, что содержание белка 
в молоке было на 0,14—0,17% выше, чем у коров-носи- 

































тельниц этого аллеля. = 









_ан- 











































торыми ры В. Так, коровы-первотелки с 
аллелем ©1112 3 продуцировали за лактацию на 
304 кг молока больше, чем их сверстницы с аллелем Е’; 


коровы — генотипа Е/Ё— на 50 кг меньше гетерозигот- 
ных коров генотипа Е/У. Аддитивное влияние аллеля 
О,ТУЕз и генотипа Р/У сопровождалось более высоким 


удоем коров, превышавшим удой животных того же ге- 
нотипа, но с аллелем Е; на 713 кг, при этом жирность 


молока у последних была на 0,01% ниже, чем у первых 


ко породы с аллелем ЕзС’ был 
на же среднего уровня, а удой коров с аллелем 
О’Е’Е’С’О’ той же В был о ше Ее 
него на 468 кг. Ч 

По системе А более высокопродуктивными — 4880 кт 
оказались коровы-носительницы аллеля А» +, а носитель- 
ницы аллеля с продуцировали за лактацию 4451 кг 
молока, что в первом случае на 280 кг больше, а во вто- 
ром на 149 кг меньше средних показателей по стаду 

По системе С преимущество в удое (на 363 кг по 
сравнению со средними показателями по стаду) было 
на стороне коров-носительниц антигена Кг. Ниже (на 

44 кг) была продуктивность коров, у которых не было 
антигена В5. Носительницы антигена \\" той же системы 
продуцировали по сравнению со средними показателями 
`по стаду на 184 кг молока больше, а коровы без этого 
антигена приближались по удоям к средним показате- 
лям животных стада. Более продуктивными были коро- 
вы с антигенами М системы М —их удои превышали 
° средние показатели по стаду на 150 кг; коровы без ан- 
тигена М продуцировали за лактацию на 52 кг молока 
‘меньше средних показателей по стаду. Животные швиц- 
Кой породы генотипа Е/Р были более продуктивными, 
чем гетерозиготы. Их удой бы равен 4775 кг и жирность 
молока 3,73%, а у гетерозигот соответственно 4418 кги 
_3,60%. Данные в отношении животных генотипов Р/У и 
_Р/Е оказались противоположными. 

_ Выявлена достоверная разница в удое по всем лакта- 
‚Ци: бурых кавказских коров-носительнии разных ал- 
Так, коровы с аллелем ВТА’В’Е.Е’ существенно 
Ход по молочной продуктивности коров с алле- 

тб’Р’В” и ТА’В’Е. Е’. По  жирномолочности 
было на стороне коров с аллелем 
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И+ тересные данные, позволяющие судить о направ- 
х селекции в разных хозяйствах и о связи групп 
рови с продуктивностью, получены по двум стадам ско- 

алатауской породы (племзаводы имени Стрельнико- 
вой и имени Ильича). Обнаружено, что животные с бо- 
лее редкими аллелями существенно отличались по удою 
от коров, у которых этих редких аллелей не было. Ал- 
лель же ВОТС’Р’В” обусловливает у алатауских коров 
более высокий удой (на 639 кг) и достоверно более низ- 
кое содержание жира (на 0,26%). При аллеле СО,Е, 
удой у коров-носительниц снижался на 307 кг, а жир- 
ность молока — на 0,15%. 

По коровам племзавода имени Ильича выявлена 

связь других аллелей с повышением или понижением 
продуктивности. 
На костромском скоте стада племзавода «Пролета- 
рий» обнаружена связь молочной продуктивности коров 
с тем или иным аллелем. Выявлено также, что аллели 
этого скота, сопряженные с уровнем молочной продук- 
тивности коров, несходны с аллелями, оказавшимися со- 
пряженными с продуктивностью животных холмогор- 
ской, алатауской, швицкой пород. 

По наивысшей лактации коровы-носительницы алле- 
ля Уз’ продуцировалн достоверно больше молока (на 
709 кг), чем коровы без этого аллеля. Более высокие 
удои (на 648 кг) получены также от коров-носительниц 
аллеля ОА’Ез_и от животных генотипа РИ, продуциро- 
вавших на 895 и 1425 кг молока больше, чем гомозигот- 
ные коровы генотипов ЕЁ и УУ. Молочная продуктив- 
ность носительниц аллеля ВОТб’Р’В”, наоборот, была 
на 250 кг меньше. 

Связь некоторых аллелей в генотипе с молочностью 
коров обнаружена и на скоте красной эстонской поро- 
ды. Оказалось, что коровы с аллелем ВОУ.О’ системы В 
продуцировали за лактацию на 354 кг молока меньше, 
чем коровы, у которых этого аллеля в генотипе не было. 
Таким образом, еще раз подтвердилось депрессивное 
действие этого аллеля на уровень молочной продуктив- 
ности коров. По локусу С более низкой на 644 и 778 кг 
молочной продуктивностью отличались коровы с аллеля- 
ми Би СЕ по сравнению с коровами с аллелем С. Было 
также выявлено, что присутствие в тенотипе антигена 
С сопровождалось повышением на 567 кг ох за лакта- 
цию по сравнению с молочностью коров без этого анти- 
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тена. Выявлено также, что коровы красной эстонской по- 

оды генотипов А/А и А/ — продуцировали за лактацию 
на 467 кг меньше молока, чем коровы ты Е 
Среднегодовой удой коров генотипа /./— был на 619 к 
а жирность молока на 0,19% ниже удоя коров генотипа 
—/—. Такие же неблагоприятные связи антигена Г. в ге- 
нотипе животных обнаружены у шведского красного и 
черно-пестрого скота. 

Более подробный анализ такого рода прове 
симментальском скоте племзаводов имени 
«Еланский». В первом хозяйстве достоверной 
жду группами крови и продуктивностью коро: 
лось. Понижение удоя было связано с аллелем АЕ 
а снижение жирности молока — с аллелем Г. В пле 
воде «Еланский» более высокими удоями отличались к 
ровы, в генотипе которых был аллель О, ОА’Ез ЕЁ”. Са- 
мые же низкие удои выявлены у коров-носительниц ал 
лелей С\А”, Р»Е» локуса В и аллеля СЕМИ. 

Для отражения действия разных аллелей были ис- 
пользованы показатели «плюс»-аллели, когда удой ко- 
ров с несколькими аллелями превышал средний показа- 
тель по стаду, и «минус»-аллели, при которых показате- 
ли молочной продуктивности у животных были ниже 
средних по стаду. Анализ показал, что при плюс-аллелях 
в генотипе животные отличались достоверно более вы- 

сокой жирномолочностью. 

Интеграция действия плюс-аллелей была выявлена 
по всем изученным системам, что дало следующие инте- 
ресные результаты: по мере увеличения в генотипе жи- 
Вотного числа плюс-аллелей каждого локуса молочная 

- продуктивность коров достоверно ‘увеличивается и дости- 
тает 555-килограммовой разницы в крайних группах по 
племзаводу имени Ленина и 663-килограммовой по 
племзаводу «Еланский». Одновременно с этим наблю- 
дается тенденция и к ‘увеличению жирности молока. 

Интересны результаты анализа о влиянии на продук- 
ТИВНОСТЬ ЖИВОТНЫХ ИХ томо- или гетерозиготности. Ока- 


еличения числа гомозиготных локу- 


залось, что по мере ув 
сов и уменьшения тетерозиготности коров ниже 504% -но- 


то уровня их удои снижаются (табл. 18). 

На литовском черно-пестром скоте колхоза имени 
К. Пожелы была выявлена связь более высокой (на 
0,07—0,09%) жирномолочности коров с аллелем А си- 
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Таблица 18 


Связь удоев и жирномолочности коров по третьей лактации 
овнем их гомозиготности по аллелям групп крови 

( завод имени Ленина; данные А. М. Машурова, 1972, 
в сокращенном виде) 














Показатели продук- 
Тивности 
Число гомозигот- рот Количество 
ных локусов жЖивотны а я 
$ удов (кг) | вост моли 

(%) 

Е ( 2 5335 3,61 

4 60 8 4607 3,89 

5 50 и 5079 3,79 

6 40 43 4487 3,74 

г: 30 47 4936 3,80 

8 20 2 4603 3,79 

9 10 6 4845 3,92 


стемы А. Но в стаде Вилайнского экспериментального 

хозяйства Литовской ССР коровы-носительницы этого 

аллеля, наоборот, оказались менее жирномолочными’ 

(на 0,11—0,06%). В одном из совхозов Литвы ж 

лочность красных литовских коров по 1] 

отрицательных по этому аллелю, 

жирномолочности А-положите 
Выявлено также, что 

коров симментальской 

с комбинацией плк 








дуктивносТи, согласно другим сведениям, он опрёделя 
4% генетической изменчивости удоев и 0,04% И 
ской изменчивости содержания жира в молоке а 
молоке. 
Установлено, в частности, что дочери бы 
продуцировали за яю на 118 кг молока боль 
быков генотипа ТЕ и . Коровы джерсейской и шор 
род генотипа ТГ” /ТГ” лактировали на 14 дней дол 
лока на 204 кг, а жира на 8,2 кг больше, чем коров 
‚ чем корс 
ТЕТЕ `. Гетерозиготные коровы характеризовались 
ными показателями, Влияние же локуса Т{! на жирном: т 
‘была. ана. лек также, что толштино-фризские к ро 
нотипов ТР`/ТР° и ТИТ > превосходили по удою своих 
зиготных «соплеменниц» (СР (ТР) соответственно на 300 › 
`Имеются данные о связи аллелей Т/? иТ 
ностью коров черно-пестрой немецкой породы 
отрицательно влияет на количество продуцируемого 
лока и жира; влияние же второго аллеля на эти показатели — поло 
жительное. Что касается животных генотипов 7/^/7Ё и ТР/ТЁ , 
то за первые три лактации от них получено молока на, 136— 
и 172—224 кг больше, чем от коров генотипов 7[^/Т/^ и 7/77 
За четвертую-пятую лактации более высокопродуктивными оказались 
коровы тенотипов ТР /Т{Ри ТЕАТР» от них получено на 149— 


373 кг молока больше, т. е. с возрастом аллели и генотипы в своем 
влиянии на продуктивность как бы поменялись местами. 


Данные по голштинскому скоту свидетельствуют о том, что ал- 
‘лель ТЕ отрицательно влияет на удон коров; более высокой моло 
ной продуктивностью отличаются животные, ‘лишенные этого аллеля. 

Что касается связи локуса. В-лактоглобулинов с про- 
дуктивностью скота, то на 1058 коровах черно-пестрой 
породы выявлено следующее: животные генотипа 

ВГ=^ /ВГ&^ продуцировали за лактацию молока на 
] 8 продуцир. 

161 кг и молочного жира на 6,25 кг больше, чем живот- 
®  НЫе генотипа ВР? /ВЕ а, и на 377 кги 10,9 кг больше, 
чем коровы генотипа ВР [ВЕ г Тем не менее в моло- 
ке животных генотипа В’ /ВГЕ содержалось на 
0.07% жира больше, чем в молоке коров генотипа 
ВГа^ /ВГа ‚и на 0,06% больше, чем в молоке коров ге- 
нотипа 8158/68. 

В ее м с продуктивностью скота транеферри- 
нов различных типов изучена на 4351 лактации коров 

но-пестрой и голландской пород Не Е 
ное» и совхозов «Торосово» и «Детскосельский». Е 
на н мерность: коровы © аллелем Тр. 
< низкой продуктивностью. 
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По амилазы замечено, что у гетерозиготных 
коров был промежуточный уровень продуктивности. 
В племзаводе «Лесное» более жирномолочными оказа- 

нсь коровы генотипа Атб [Атб , а в совхозе «Торосо- 
во» преимущество было на стороне гомозигот Атё [АтВ. 
Связь типов церулоплазмина с продуктивностью не вы- 
явлена, но в совхозе «Детскосельский» по жирномолоч- 
ности коровы с церулоплазминами разных генотипов рас- 
положились в такой последовательности: Ср“ /Ср® > 
> Ср^/Ср^>СР®ИСр', т.е. гетерозиготы были более 


жирномолочными. 
По локусу В-лактоглобулинов молока выявлено: по 


удою коровы генотипа ВЕ“ ВЕ а^ превосходят живот- 
ных генотипа ВЕа/ВЕ а". В племзаводе «Лесное» по- 
следние были несколько более жирномолочны, чем пер- 
вые; в совхозах же «Торосово» и «Детскосельский» эта 


связь была обратной. 
Проведенный Е. Олейником по методике Г. Аштона 


анализ соответствующих данных показал, что удои и 

жирномолочность обусловливаются действием аллеля 

каждого из четырех изученных локусов (табл. 19). 
Таблица 19 











Влияние на молочность и жирномолочность коров аллелей локусов» 
контролирующих полиморфизм белков, (племзавод «Лесное») 


Генетический | Обусловли- 








Генетический |Обусловливае- -я 

токо | Факт бе: | мая теном па: | тен | Зоне бир. | вриащия 

личепие Удоя, | риация удоя номолочности, | жирномолоч- 

кг) (%) %) ности (%) 
ик +85 0,86 ТА | 0,056 | 9,00 
`АтВ 77 3,48 | Атб | --0,036 2,03 
ВА +19 1,86 | 18| --0,026 2,98 
СРВ +66 1,81 | С^ | 50,016 0,80 


Согласно данным таблицы 19, наибольшее влияние 
на повышение удоя оказывает ген Ат, а на содержа- 
ния жира — гены т и ВЕ а . Для каждого стада ха- 

благоприятное сочетание генотипов, влия- 


рактерно свое я 
ющее на молочную продуктивность и жирномолочность 


скота. 
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По скоту костромской породы получены достоверные 
данные о более высоких (по наивысшей лактации) — на 
360—450 кг —удоях коров генотипа ТРИТР по сравие- 
нию с животными-носителями трансферрина других ти- 
пов. Что касается жирномолочности, то при гемоглобине 
у томозигот типа А она на 0,06—0,07% выше жирномо- 
почности коровы генотипов Н^/Нб° и НЬ“/НЬ°. 

На черно-пестром белорусском скоте выявлена связь 
более высокой жирномолочности с гетерозиготным по 
трансферрину генотипом ТРЕЕ. 

При изучении типов трансферрина, амилазы и гемо- 
тлобина у скота племзавода «Караваево» лучшими по 
молочной продуктивности оказались костромские коро- 
вы генотипа ТрУТР, а худшими — животные генотипа 
ТЕТРА (по первой, второй и третьей лактациям от пер- 
вых получено за лактацию в среднем по 5898 кг молока, 
а от вторых — по 5463 кг); по жирномолочности лучши- 
ми были коровы генотипа ИН (4,17%), худшими — 
животные генотипа ТЕМА (3,97%). 

Данные, характеризующие в этом хозяйстве удои ко- 
ров с амилазой разных типов, не ВЫЯВИЛИ различий ме- 
жду животными; по жирномолочности коровы генотипа 
Ат/АтС превосходили на 01% животных генотипа 
Ат-/Ат? . 

Анализ полиморфных систем по темоглобину выявил 
преимущество по молочной продуктивности коров гено- 
типа НБ/ НЬЗ над животными других генотипов по это- 
му локусу. Однако разница была недостоверной. 

По жирномолочности коровы генотипа НЫ? /НЬ? до- 
стоверно превосходили на 0,11—0,14 животных генотипа 
НЫМНЬ^. 

Влияние аллеля Т{? на удои коров было выявлено за 
последние годы многими исследователями. 

При изучении полиморфизма трансферринов у круп- 
ного рогатого скота, разводимого в Белоруссии, оказа- 
лось, что наиболее высокими удоями (3557 кг) отлича- 
лись коровы черно-пестрой породы, генотипа ТТ, 
от них получено за лактацию на 192 кг молока больше, 
чем от коров генотипа ТР ТЁ. Гетерозиготные живот- 
ные  характеризовались промежуточными  удоями 

(3454 кг). Коровы с аллелем Т{ не отличались суще- 
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ственно от коров с трансферрином других типов. По год. 
ландскому скоту преимущество по молочной продуктив- 
ности ‚(на 193 кг) было на стороне коров генотипа 
ТР/ТР, гомозиготы ТР Е продуцировали за лакта- 
цию меньше молока, а гетерозиготы Тр И характе- 
ризовались промежуточной продуктивностью. Что каса- 
Е 39 
ется гетерозигот 7 МТЁ и ТРУТР, —то их продуктив- 
ность не была меньше продуктивности животных других 
типов. 

Жирномолочность же была самой низкой (3,51%) у 
черно-пестрых коров генотипа ТРАТА, а самой высо- 
кой —у гетерозигот Т/?/Т{" (3,75%) при полной досто- 
верности этой разницы. Остальные генотипы по жирно- 
молочности и белковомолочности располагались так; 

А А А р 3») р :А. Е 
ТРАТР < ТРУТР < ТРИТР < ТРИТР < ТРИТР. Сре. 
ди голландского скота наиболее высокой жирномолочно- 
стью (4,1%) отличались коровы генотипа РТР. 

В других исследованиях на симментальском скоте 
выявлено более благоприятное влияние на жирномолоч- 
ность генотипов ТЕРР/ТЕ и тт по сравнению с ге- 
нотипом ТР ИР 

На белоголовом украинском скоте и его помесях с 
черно-пестрым показана вболее высокая жирномолоч- 


ность коров генотипов Т/Е/7/ и ТАИТ. ы Аналогичные. 

данные получены и в ряде других исследований. ° о > 
Таким образом, одни исследователи полагают, что 

повышение в популяции частоты аллеля 7{® . 

‚ет увеличению жирно» олочности. Други 

СЯНыми: а ями тр: Е 





продуцировали лактацию на 138 кг больше м 
и г больше молока 
коровы генотипа Во °/ВЁав, и на 94; те 
А В и 
ровы генотипа ВЕа^ [ВГ9°. Преимуще 
ров первого генотипа были достоверны 
ность и белковомолочность были выше \ 


ВГа^ 182. При сочетании гомозиго 

дителей (ААЖАА, ААЖВВ, ВВХАА и 

ки оказывались более молочными, а жира и белка 
молоке, содержалось больше, если у отца или 
был Ве типа АВ. Более благоприятной 
ВаВтаи о, была комбинация ТЕ и 1 при генотит 
ВЕдАИВ ^^ ТРУУТРА; В СЕЛ Га — ТРУТР по жиры 
почности — комбинации генотипов 8/2 /В По ТР/ т] 
ВЕ /ВАв^ —ТРУТЕ; ВВ 18° ТТ, а по бел- 
ковомолочности — комбинации ВЕа^/В 198 РЯ 
ВЕ” — ТРМТР; Ва ВЕ" — ТЕТ. 

Считают, что типы ТЁ и 1.5 могут быть использованы 
при селекции для ускоренной оценки животных. 

На красном датском, черно-пестром и голландском 
скоте, разводимом в Белоруссии, был изучен полимор- 
физм трансферринов, церулоплазмина, амилазы, пост- 
альбуминов, карбоангидразы. Оказалось, что наибо- 
лее высокой молочностью отличались коровы генотипов 
ТРТР, Ат/АтЗ и больше белка в молоке (на 0,16%) 
содержалось при генотипе по локусу постальбумина 
Ра!/Ра". 

По эффективному действию генов, которое можно 
определить как действие сочетания суммарных геноти- 
пов на продуктивность животных, также выявились не- 
которые различия. 

Обширные материалы по изучению полиморфизма 
белков крови в связи с продуктивностью получены на 
2500 животных холмогорской, ярославской и швицкой 
пород сотрудниками Института общей Е 
СССР под руководством проф. Х. Ф. Кушнера. ыявле- 
но положительное влияние генотипа ТРИТЕ” на молоч- 
ную продуктивность крупного рогатого скота. Так, от ко- 

' ров холмогорской породы этого генотипа получено за 
лактацию 5025 кг молока, а от ых м - 
т) ; соответствующие д: 
ее аа равны 4119 и 
й 


р’ УФ т 







тНых п 


























3676 кг. Дочери ярославского быка Вольного с аллелем 






Г 1м от отца, достоверно превосходили по 
жир точности своих полусестер без этого аллеля, 
Так как связь аллеля 7/8 с жирномолочностью выявле. 





на в стаде колхоз. «Горшиха», то полагают, что она 
обусловлена сцеплением этих признаков. При плейотроп- 
ной же связи таковая наблюдалась бы ив других попу- 
ляциях, чего в действительности не было. 











Известны также исследования, в которых не получе- 
но достоверных различий по удою у коров с транеферри- 
ном, амилазой и В-лактоглобулином разных типов. 





При изучении связи типов гемоглобина с молочной 

продуктивностью коров ряда пород, выявлено, что коро- 

Е. АЛЬА 
вы племзавода «Тростянец» генотипа Нб”/НЫ^  превос- 
ходили по молочной продуктивности животных генотипа 
НЫМНЫ: по первой лактации они  продуцировали 
296-=84,5 кг молока, по второй 4151-Е 145 кг и по треть- 
ей 4643-146 кг, тогда как их сверстницы генотипа 
НЬМНИ® — соответственно 2966--199,5; 3698146 и 
3920-=235 кг. Разницы в содержании жира при этом не 
обнаружено. 

В племзаводе «Александровское» молочная продук- 
тивность и жирномолочность швицких коров, получен- 
ных в результате спаривания гетерозиготных по ТЕ роди- 
телей, была ниже (95 кг молочного жира) соответству- 
ющих показателей животных, полученных от гомозигот- 
ных родителей (110 кг молочного жира). 

Различия в удое и жирномолочности коров холмогор- 
ской породы, отличающихся генотипами по локусам бел- 
ков молока, выявлены по поголовью колхозов «Борец» 
и «Родина» Московской области. В стадах обоих 
хозяйств по локусу х-казеина достоверное преимущество 
по удою было на стороне коров, в генотип которых вхо- 
дил аллель хСи?, но при этом их жирномолочность до- 
стоверно ниже соответствующего показателя животных 
другого генотипа по хСп. - 

По локусу В-казеина достоверно больше молока (на 
354—639 кг) продуцировали коровы с аллелем ВСи?. Но 
у них жирность молока была ниже, чем у животных без 
этого аллеля. По локусу В-лактоглобулина преимущест- 
во в удое достоверно при включении в генотип животных 


аллеля ВРе8 (на 431 —482 кг). # 
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На большом поголовье была выявлена связь 1 
морфных систем белков молока с молочной проду 
ностью крупного рогатого скота В частности, в 
черно-пестрого скота племзавода «Петровский» и 
менного совхоза «Торосово» более высокомолочными 
ли коровы, томозиготные по а$1 типа А; они про. 
ровали за лактацию соответственно на 300 и. 
‘молока больше, чем гетерозиготы а5\Сп^/а5:Сп”. П 
жирности молока превосходство было на сторои 
тотных коров аб1Сп? /а$1Спё. У животных ‘этого 2 
нотипа достоверно выше (на 0,25%) было и соде! 
белка в молоке. По локус 7 
направленного действия ал 
изученных популяций. 

`Достоверное преимущество по удою, содержанию 
раи белка в молоке черно-пестрых коров плем 
«Лесное», «Петровский» и племенного совхоза 
во» отмечалось при включении в генотип аллеля #Сп 
особенно при гомозиготном их состоянии. Ра а по 
удою между животными генотипов хСп^[иСп^ и 
хСп? [мСп? в этих хозяйствах равнялась соответственно 
217, 238 и 106 кг. По локусу В-лактоглобулина преиму- 
щество в удое было на стороне коров, в тенотип которых 
_ входит аллель ВГ&^, особенно при гомозиготном состоя- 
ции. Достоверная разница в удое коров генотипов 
Ва ^ и 7-м составляла по племзаводу 
«Лесное» 403 кг, племзаводу «Петровский» 251 кг и пле- 
менному совхозу «Торосово» 31 кг. По айрширской поро- 
де, наоборот, гомозиготное состояние аллеля ВЁе° ВЫ- 
зывало достоверное снижение удоя на 192 кг. 
Достоверное снижение жирномолочности было связа- 


но с аллелем Вра^, особенно по племзаводу «Петров- 
ский». 

Было также изучено на скоте этих хозяйств влияние 
на продуктивность сочетания аллелей и генотипов раз- 
личных локусов. Замечено, что коровы черно-пестрой 
породы, в генотип которых входили оба аллеля ВЕвА в с0- 
четаниях с х-казеином любого типа, отличались досто- 
верно более низким содержанием жира и белка в моло- 
ке, но большей молочной продуктивностью, чем живот- 
ные, в генотипе которых, ПРИ аналогичном сочетании 
были аллели ВЕа^ и Ва" или оба аллеля ВВ. 




















В-казеина не выявлено однс 
лелей на молочность 








водо! 


Горосо 
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Сопоставление по племзаводу «Лесное», «Петров 
‹ий» и племенному совхозу «Торосово» животных, в ге. 


которых входили оба аллеля ВЕ а^ в сочетаниях с 
‹-казеином разных типов, показало, что у них наблюда- 
›сь более низкое содержание в молоке жира и белка, 
м у животных генотипов ВЕаАВЕЕВ и ВЕд" [ВЕ оВ. 

Сочетание нескольких локусов (В- и х-казеин, ВГ.о и 
Г!) оказывало более сильное аддитивное действие на мо- 
лочную продуктивность животных, чем каждый локус 
в отдельности. Наиболее заметное аддитивное действие 
было выявлено при следующем сочетании генотипов 
и локусов: по влиянию на удой  черно-пестрого 


скота — В 24^/В [Е^— хСп^/ибтА; В ЕВЕ а А ВСиА/ВСиА; 


по влиянию на жирномолочность голландского скота 
В" 198 —х Сп^/мСп8; — айрширского ВВМ 8 — 
— иСп/^/н Сп^; по влиянию на содержание белка в моло- 
ке черно-пестрого скота ВЕа"/В 1. — я СпАи Сп^. 


Имеются также данные о связи В-лактоглобулинов с 
продуктивностью скота пяти пород. По наивысшей лак- | 


тации удои голландских коров генотипа Ва ВоВ бы- 
ли достоверно выше (на 361—375 кг) удоев гомозигот- 
ных коров с обоими аллелями ВЁ5^. По бурому латвий- 
скому, костромскому и симментальскому скоту, наоборот, 
более высокой молочной продуктивностью отличались 
коровы, в генотип которых входили оба аллеля ВЁе^: 
По содержанию жира и белка в молоке существенных 
различий между животными разных генотипов по локу- 
су ВГе не выявлено. Не была обнаружена также связь 
тенотипов этого локуса с оплодотворяемостью коров, 
продолжительностью сервис-периода и с живой массой | 
телят при рождении. Телята же бурой латвийской поро- 
ды, получавшие молоко матерей с В-лактоглобулином 
АА, развивались лучше и на 3,36—3,83 кг к концу пер- | 
вого месяца жизни были тяжелее телят, питавшихся мо- | 
локом матерей с В-лактоглобулином типов АВ и ВВ. Со- 
гласно тем же данным, по другим локусам выявлено не- 
значительное преимущество в удое коров с гомозиготным 
состоянием аллеля В аЗ1-казеинового локуса, а на содер- 
жание жира и белка в молоке такие генотипы влияния 
не оказывали. Не выявлено влияние аллелей В-казеино- 
вого локуса на молочность, но достоверно больше на 
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01% была жирномолочность у коров австрийской пят- 
нистой породы при генотипе ВСи^/ВСи^. 


Широкие исследования по выявлению связи поли- 
морфных систем крови и молока с молочной проду 
ностью крупного рогатого скота красной ст о) 
проведены в Одесском СХИ. При этом прибегали 
муноэлектрофорезу на агаровом геле и элект 
крахмальном геле для белков крови и молока 

Иммуноэлектрофорезом показан полимор4 
и 22 глобулина В-1—2-глобулина и в сыворотке мо 
пока \-5, 6-, 7-, 8-глобулинов. Электрофорезом на кр 
мальном геле выявлены полиморфные типы трансфе 
на, альбумина, церулоплазмина, амилазы в сы 
крови, а также В-лактоглобулина и а- и В-казени: 
локе скота, 

Согласно данным дисперсионного анализа, на вели- 
чину молочной продуктивности коров в большей степени 
влияет комплексное действие аллелей локуса при том 
или ином благоприятном для удоя их сочетании. Оказа- 
лось, что связь между белками отдельных генотипов и 
‘удоем коров невелика — колеблется в пределах 10—15% 
общей дисперсии, а комплексный эффект локусов по их 
влиянию на удой был значительно выше — 24—30%. 
Влияние комплекса аллелей различных локусов под- 
тверждаются работами Н. Н. Колесника и В. И. Соко- 
ла, которые получили более высокие показатели молоч- 
ной продуктивности коров при разном сочетании их гено- 
типов по трансферрину ОО, амилазе ВС и В-глобулину 
АА. Наиболее эффективным оказался комплекс генотипов 
Ате/Ате — ВЕ ^^ 

Н. Н. Колесник и В. И. Сокол установили, что измен- 
чивость удоев и жирномолочности (Со), коэффициент 
‘их наследуемости (1?) и коэффициент корреляции меж- 
, и (г) неодинаковы как при рассмотрении мате- 

‘целом по группе полиморфных систем разных 
“так и в пределах одного локуса, но по разным 
бенно резко выявляется по показате- 
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_выявил для некото- 
„животных с их 
жирномолоч- 


ого скота 








ства «Щапово» достоверное преимущест- 
ой продуктивности в локусе ВЕ была на 
енотипов АА и АВ по сравнению с жи- 
т енотипа ВВ. Следовательно, можно считать, 
тлель ВЁ9 : в гомо- и гетерозиготном состоянии со- 
цается более высоким удоем. 





Таблица 20 


Влияние генотипа по локусам ТЁ, Ат, ВЕ на изменчивость 
и наследуемость величины удоев и количества молочного жира 
у коров, а также связь между ними 

(дат Н. Н. Колесника и В. И. Сокола) 

















Количество молоч 
ного жира 
Коэффициент 
А корреляции 
между удовм 
и и количеством 
Е молочпого 
Е жира 
Е 
з 
Группы между 
токусами: 
ТЕ — 23,2 — 26,1 —0,003 
Ат — 27,8 — 30,9 —0,003 
ВЕ -- 22,0 —_ 27,5 —0,003 
Группы внутри 
локуса: 
ТГАА 20,0 34,9 19,6 39,5 —0,043 
ТГАБ 20,6 9,6 19,5. 23,0 0,014 
ТР ор 20,1 39,3 20,7 44,7 0,124 
Ат ВВ 20,5 27,9 20,5 28,6 —0,093 
Ат ВС 20,1 50,5. 20,0 56,4 0,090 
Ат СС 17,6 35,2 18,1 38,9 —0,012 
ВТе АА 21,4 69,8 22,2 65,6 0,254 
ВГе АВ 20,7 22,8 19,5 25,6 —0,025 
ВЕЕ ВВ 19,9 20,3. 20,0 22,8 —0,090 














По локусу а5!Сп преимущество в удое было у коров 
генотипа ВВ по сравнению с животными генотипов СС 
и ВС, но разница в удое между ними была не достовер- 
на. В локусе ВСп высокая и достоверная разница в удое 


была у коров с аллелем ВСп?, особенно в гомозиготном 
генотипе ВСи8/ВСи?, по сравнению с коровами генотипа 
ВСп^ |вСп^. Таким образом, можно предполагать, что 
аллель ВСп? влияет на повышение удоя. 
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В локусе хСп более высокой молочной продукти 
стью отличались коровы генотипа хСпВ и СпВ, | 
с ру 
продуктивности были гомозиготы хСп“/иСи^ и самые 
низкие удои получены от коров генотипа иСпАСт 

По локусу ТЕ остоверно наиболее высо! б 

К 39 
ли у коров генотипа ТР /ТГ,, за ними по это 
лелю шли животные генотипа ТРУТР ис 
ми были удои у коров генотипа р Во 
аллель Г] способствует повышению удоя 
тетерозиготном его состоянии. 

По локусу Ат о Веерное преимущество г 
зывает аллель Аи, особенно при гетерозиготн‹ 
состоянии (по сравнению с удоем коров гомозиготного 

с с х 
тенотипа Ат”/Ат^). 

По локусу Ср преимущество в удое животных одного 
томозиготного генотипа над животными другого гомози- 
тОтНОго, тенотипа не обнаружено; лишь тетерозиготы 
Ср\/СР отличались от гомозигот значительно более 
низкими удоями (хотя и недостоверно) . ь 

По локусу Са достоверно значительно более высокой 

Е, 5 
молочностью отличались гетерозиготы Са /Са по срав- 
в 
нению с коровами генотипа Са'’/Са’. Гомозиготы гено- 
типа Са“/Са° достоверно превосходили по удою живот- 
ных генотипа Са"/Са". По локусу Са преимущество в 
удое, вероятно, связано с аллелем Са*, особенно при его 
тетерозиготном состоянии; аллель Са’ снижает удон. 

По локусу Рр более высокими удоями отличались ко- 
ровы генотипа РрУ/Рр*, самыми низкими — коровы ге 
нотипа Рр /РР. Однако различия в удоях животных 
разных генотипов были недостоверны. 

По локусу Ез высокая молочность была связана с те- 

И 
терозиготными генотипами Е `/Ез’, затем с генотипом 
Е/ЕЗ°, а самая низкая с гомозиготным генотипом 
ЕВЕ, Возможно, что по локусу эстеразы р 
ное влияние на уровень удоя оказывает аллель 25. 

При анализе молочной. продуктивности 462 айршир- 
ских коров Первого конного завода разных тенотипов по 
локусам белков молока выявлена взаимосвязь между 
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ВТ. наиболее высокий удой (4119 кг) и наибольшая 
32%) были у коров генотипа ВЕВ/ВЕЯВ; удой 
чем У коров генотипа ВРд^ /ВРаА»и на 132 кг 
м у гетерозигот ВГа^/ВЕаВ. По локусу а51Сп наблюдал- 
| $ Сп ВВ (удой коров 3998 кг, жирность молока 
са ВСп, то отмечалось небольшое преоблала- 
типа ВСи^А/ВСИВ (4075 кг) над живот- 
(3995 кг) 

на наиболее высокими были удои у гомози- 
хСпА/иСп^ (4098 кг), затем удон у гетеро- 
СпВ (3921 кг) и самыми низкими — у Коров ‘генотипа 
Можно предположить, что у айрширского скота ал- 
ель хСи^ способствует более высокой продуктивности коров. 


Исследованиями В. Митютько было установлено 
комплексное действие генотипов. Выявлено, в частности, 


что коровы генотипа Н5^/НЫ^ — ТРА/ТР — СР^/бр” — 


— Ат’/Атб отличались более высокой жирномолочно- 
стью по сравнению с коровами других генотипов. Уста- 
новлена также связь между комплексным генотипом по 
локусам белков молока и молочностью животных. 


Так. с повышенной молочной продуктивностью  черно-пестрого 
скота связаны генотипы В2^/В2^,  хСп^А/хСпА, — ВСп^/ВСтА: 
с повышенной жирномолочностью голландского скота — генотипы 
ВЕд^/ВЕд^, иСп^ [жСпВ, айрширского скота — генотипы ВЁа^ /ВЕа^, 
хСп^/хСп^; с повышенным содержанием белка в молоке черно-пе- 
строго скота — генотипы ВЕаЗ/ВЕа8, хСп^/жСп^. Молочная про- 
дуктивность швицких коров была на 586 кг выше при генотипе 
Ср^\/Ср8 — Атв/ АтС — ЕЗА/ЕЗВ по сравнению с таковой у жипот- 
ных тенотипа Ср^/Ср^ — АтЗ/ АтВ — ЕЗВуЕЗВ, 


При изучении аддитивного действия генов локуса ТЁ и локусов 
белка молока на холмогорском скоте оказалось, что коровы гГено- 


типов т ВСп^/ВСпв, ТАТРЫ иСл^ [ибпВ, ТР 
— иСп^ /*Сп превосходили по молочности, а коровы 

ТР Тр — иси^/кСт^, — ТРАТР Всп ВСа^, и т 
— 823/88 превосходили по жирномолочности животных ‘других 


отипов. Коровы генотипа `В а^/ВЕяВ — хСпА/кСпА — ВСПА/ВСНВ 
ен 1сл*— ВСп^/ВСи 





Та 









ется лок 















Особенность этих работ заключалась в том, что на 
основании данных о наиболее высоких. среднегрупповых 
показателях продуктивности, полученных для генотипов 
по каждому отдельному локусу, «конструнровался» ком- 
плексный генотип, после чего положительные тенотипы 
каждого отдельного локуса были объединены в «поло- 
жительный комплексный генотип». По нашему мнению, 

, 
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конструирование такого модельного комплексно 
Гипа по нескольким локусам методически неправ 
а потому при выявлении положительных . 
отипов мы поступали следующим образом: 
дой корове индивидуально определяли компле 
нотип по ряду локусов; затем животных с ‹ 
комплексным генотипом объединяли в одну гру! 
этой группе подсчитывали средний удой за г вр 
тацию, среднее содержание жира и белка в молоке 
лее такие групповые комплексные генотипы записыв 
в ранговом порядке по величине удоя и сравнивали жи- 
вотных таких генотипов по средним показателям молоч- 
ности, жирномолочности и содержания белка в молоке. 
Для полученной в результате этого разности (2) по 
удою и по жирномолочности (белковомолочности) опре 
деляли достоверность через критерий #› . Такое сопостав- 
ление позволяло выявить комплексные генотипы, обус- 
вливающие тот или иной уровень продуктивности, и 
вить распространенность их в стаде данного хо- 











































авильность такого подхода подтверждается мате- 

ами анализа генетической структуры стада черно- 

‚ скота опытного хозяйства «Щапово» по восьми 

м; ВЕ, а$1Сп, ВСл, Сп, 11, Ап, Ср, Са. В табли- 
ы результаты этого анализа. 

в этого стада ‘было выявлено семь комплек- 

в по восьми локусам. В пределах каждого 

и | слены средний удой по первой лак- 

ьдняя жирномолочность, а затем средне- 

х комплексных геноти- 









































Таблица 21 
Сравнение черно-пестрых коров по молочности и жирномолочности, 
за первую лактацию в связи со структурой индивидуальных 
комплексных генотипов по локусам белков крови и молока. 
(данные Г. Г. Скрипниченко, 1975) 

















Структура комплексных генотипов га ЕЁ = в 
Е вЯ Я 

Ранг БЕ: | ак 
генотипа РЕ: ты 
по удою 5 28 =е Е 
жиотых [|9 |5 б| | Е „|3 52 |8 
219 |=|*| 813910 ее 

1 Ав| вв | АА| АА | АА | вв | ВВ | 55 | 5 | 8700-5260 | 3,88 

р ав | вв | Ад | АВ | АБ | ВВ | ВВ | 55 | № | 369452 |3. 

3 ав| вв | АА | АВ | АБ | СС | ВВ | $5 | 7 | 341026 | 3,36 

4 ав | вв | АА | АВ | АБ | вв | вв | 5$ | 9 | за |3. 

5 вв | вв | АА | Ав | БО | вв | ВВ | 55| 5 | 3251 [3,59 

6 ав | ВВ | АА | АВ | АА | вв | вв| 55| 7 | 1296 | 3:81 

7 АА| ВВ | АА | АВ | АА | вв | вв | 55| 6 | 2622 | 3186 


дить из комплексного генотипа коров-рекордисток и ко- 
ров с низкой продуктивностью. Этот способ также был 
использован при сопоставлении генотипов лучших и худ- 
ших коров опытного хозяйства «Щапово». Обнаружи- 
ОЕ что в группе рекордисток по локусу В[.е аллель 
ВГ4^ распространен преимущественно в тгетерозиготном 
состоянии, а у худших коров — в гомозиготном состоя- 
нии. По локусу, а$!Сп с рекордисток гомозиготный 
генотип а51Сп/а$1 Си, а худших коров такого геноти- 
па насчитывалось о. т локусу ВСп всем рек 
сткам присущ гомозиготный генотип ВСи^А/ВС, 

ди худших животных большее ра: гр 

гетерозиготный | а 








Так, по группе черно-пестрого скота достов 
при сравнении комплексных генотипов по ч 
молока составляла 183—243 кг, а при соп 
тенотипов По, четырем локусам белков и фе 
талась от 523 до 1628 кг. фер 







Возможно, что аддитивное действие генотипов локу. 
сов белков и ферментов крови оказывает более силь 
влияние на колебание удоев за лактацию, р 
ное действие на этот показатель генотипов 
ков молока. Дисперсионный анализ подтвер; 
довательно, можно сделать вывод о том, что продукт 
ность животных находится в более тесной свя ис 
сами белков и ферментов крови (ТЕ, Ат, Са, Ср. 
чем с локусами белков молока (В1.5, а5!Сп, В 

Дисперсионный анализ, проведенный. не по 
пам отдельного локуса, а по комплексным генотипам не- 
скольких локусов в связи с продуктивностью коров, 
детельствует о более высокой связи (1) и большем влия 
нии (1?) комплексного генотипа на продуктивность, чем 
это было выявлено при анализе влияния генотипов в пре 
деле одного локуса (табл. 22). 

















Таблица 22 
Величина связи (1) и доля влияния (7) комплексного генотипа 
на молочную продуктивность коров черно-пестрой породы 
(данные Г. Г. Скрипниченко, 1975) 





По жирно- 
молочности 


По удою 


Состав комплексного генотипа 





п | т*% 





Четыре локуса белков молока (ВЕ 0,182 | 3,31 [0,119 | 12,49 


'“$1Сп, ВСп, Сп) (п=321) 

Четыре локуса белков молока (В, 0,401 | 16,10] 0,354 | 12,49 
а Сп, ВСп, иСп) и три локуса фер 
ментов крови (Ап, Ср, Са) (и=134) 

Четыре локуса белков молока (ВЕ, 
а Сп, ВСп, хСп), ТЕ и три локуса 
ферментов крови (Ат, Ср, Са) 


0,458 |20,08| 0,430 | 18,52 


Из изложенного выше следует, что связь между ге. 
нетически обусловленными полиморфными, темами 
белков сыворотки крови и молока и. молочной пр одукти . 
ов сосабильна. Обет о, 
Что наследственная обусловленность таких сложных ко 
личественных признаков, как, молочная продуктив! о 

Кроме возможного плейот- 


имеет полигенную природу- 
и ит 








ропного действия со стороны локусов полиморфных и 
иммуногенетических систем, на них прямо или косвенно 
ут влиять и другие локусы, вызывая в результате их 
{ей интеграции аддитивный полигенный эффект, вы- 
ающийся в формировании продуктивности того или 
уровня и качества. Кроме того, на проявление и 
фенотипическое развитие признаков продуктивности 
большое влияние оказывает среда, с одной стороны, как 
фактор, стимулирующий или тормозящий реализацию 
присущего организму генотипа, а с другой —как фак- 
тор, оказывающий репрессивное и депрессивное дейст- 
вие на отдельные генные структуры и комплексы. 

Возможность плейотропного действия полиморфных 
и иммуногенетических систем, возможность их аддитив- 
ного эффекта или воздействия через систему хромосом- 
ного сцепления на продуктивные качества животных — 
это проблема прикладной генетики, которая стоит перед 
исследователями и ждет своего разрешения. 

Несмотря на противоречивость и нестабильность свя- 
зи полиморфных систем с продуктивностью, накопление 
данных по конкретным стадам позволяет выделять алле- 
ли и тенотипы, благоприятные для селекции крупного 
рогатого скота по молочной продуктивности. В этом от- 
ношении более перспективен, по-видимому, будет учет 
комплексного генотипа по ряду локусов. 














СВЯЗЬ ГРУПП КРОВИ И ПОЛИМОРФНЫХ СИСТЕМ 
БЕЛКОВ И ФЕРМЕНТОВ КРОВИ 

С ВОСПРОИЗВОДИТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИЕЙ КОРОВ И БЫКОВ. 
ПРОБЛЕМА БИОЛОГИЧЕСКОЙ НЕСОВМЕСТИМОСТИ 


Проблема биологической несовместимости: затрагивает 
важные практические вопросы племенного дела и вете- 
ринарии. Биологическая несовместимость по иммунобио- 
логическим свойствам крови и половых клеток самцов и 
самок или между родителями и потомками при подборе 
родительских особей, участвующих в размножении, мо- 
жет проявляться в виде пониженной оплодотворяемости 
и плодовитости самок, появления у них спонтанных абор- 
тов и повышенной смертности эмбрионов. ‘Кроме того, 
вопрос биологической несовместимости не менее важен 
при переливании крови, пересадке органов, яйцеклеток 
и зигот. ы >46 


в. = р. 











в _ 


Несовместимость матери и плода уч 
‘отрицательном антигенном факторе у ма 
у плода, приводит к синтезу антител у . г 
тигенный фактор плода. р к а 


У животных некоторых видов + 
корреляция между иммунологическ 
одителей и темолитическим заболе 
Темолитическая желтуха новоро 
лошадей, мулов, свиней после того, как пр 
ся молоком матери. Осложненное течение боле: 
провождаемое гибелью новорожденных, наст 
чение вторых суток подсосного питания под ерью. 
У крупного рогатого скота и овец заболевание приплода 
гемолитической желтухой не зарегистрировано. Даже 
вскармливание телят молозивом матери, насыщенным 
антителами, образованными в результате ее иммуниза- 
ции кровью, содержащей антигены теленка, не приводи- 
ло к формированию темолитической желтухи. 

На иммунологическую совместимость или несовме- 
стимость самцов и самок при размножении еще в 1940 г. 
указывал А. Я. Малаховский. В своих работах на круп- 
ом рогатом скоте и лошадях он получил данные, сви- 
детельствующие о совместимости или несовместимости 
спариваемых между собой животных, что приводит в пер- 
вом случае к нормальной оплодотворяемости, а во вто- 
ром —к прохолостам. Положительная. сочетаемость на- 
блюдается при несходстве агглютинабельности, а отри- 
цательная — при их тождестве. 

С развитием иммуногенетики проведен ряд исследо- 
ваний по выявлению связи оплодотворяемости живот- 
Вых с содержанием в генотипе ‘аллелей, определяющих 
труппы крови или гетерозиготность. 


ом из таких ‘исследований ‘изучены ультаты 1264 спа- 
толштино-фризских 






















пает в те- 












рез 
оли фриз о В 32 и 











га 10—15 антигенами, была почти в 1,5 раза выше 
томков в группе родителей, отличавшихся малым 
ов (1-5). В первом случае выжило 60% потомков, 









Некоторые считают, что показатель несходства ро- 
‹ителей по набору антигенов создает условия гетерози- 
приводящего к более высокой выживаемости особей 
›мбриональный и постэмбриональный период. 

При изучении связи между плодовитостью быков и их 
антигенами А; и А»› замечено, что эти антигены чаще вхо- 
цят в состав генотипа быков с дефектами семенников и 
их придатков. У таких быков доля патологических спер- 
матозоидов в эякуляте достигала 20%. Согласно другим 
данным, связи между оплодотворяемостью коров И ал- 
лелями систем А, 1, М, 2, Е-У и В нет. 

Детальное изучение связи воспроизводительной функ* 
ции коров и быков с группами крови проведено на жи- 
вотных холмогорской и черно-пестрой пород. В резуль- 
тате этого исследования выявлена болышая разница в 
оплодотворяемости коров, несущих определенные анти- 
гены. 








Так, оплодотворяемость холмогорских коров при антигене Уз си- 

стемы В составляла 71,4%, при антигене @ той же системы и анти- 
генах системы С—71%, при антигенах системы Е—\У—100%, а при 
антигенах 5-системы — только 57,1%. Соответствующие показатели 
оплодотворяемости черно-пестрых коров при антигенах О: Аз, Уз, 
С равны 71; 52,1; 53; 61,4 и 56,2%. 
Замечено, что при большем наборе антигенов (20— 
30) коровы оплодотворяются лучше и половая охота у 
них повторяется реже, чем при малом количестве анти- 
генов (5—10) и осеменении спермой быков, сходных с 
коровами по 70—90% антигенов. 

Имеются также сведения о том, что в сперме быков, 
более полноценной после размораживания, всегда нахо- 
дился антиген Р’ системы В, а в сперме быков, отлича- 
ющейся плохими показателями после размораживания, 
этого антигена не было. Гетерозиготность быков и коров 
по группам крови сопровождалась более высокой опло- 
дотворяемостью. 

Ряд данных подтверждает предположение Эштона о 
том, что при спаривании между собой неподобных гомо- 
зиготных особей оплодотворяемость бывает высокой. 

Например, при ом ны ва достигала 74%, а при спа- 

томозигот с гетерознготам: тетерозигот с озигота- 
творя ОБ колебалась от 49,2 до 45,6%. ао ее 
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паривании гетерозиготны 
же, что при с розиготных по ТЕ 
емость была на, 20,5% ниже, чем при спарн 
мозиготных ‘особей. р 


Получены данные о том, что коровы люб 
па лучше оплодотворялись при осеменен 
быков, гомозиготных по трансферрин\ 
другим данным, наоборот, при осеменен 
терозиготных быков генотипа ТР/ТА 
мость коров была на 15—20% выш 

Среди скота ярославской породы бол 
‘оплодотворяемостью (49,3%) отличал 
ные коровы генотипа ТР/ТРпо сравнению ‹ 


тами ТРАТА и ТР (42.4%). Среди холм 
скота, наоборот, более высокая оплодотворяемос 
у гомозиготных коров (53%) и сравнительно нев я 
У гетерозиготных (41,2%). На стадах холмогорского и 
ярославского скота выяснена положительная св 
ТТАЕ и ТГОЕ с оплодотворяемостью коров, что не с 
ружено на другом стаде ярославской породы. 

В одном из исследований лучшая оплодотворяемость 
была у коров с трансферрином типа АА, при этом на 
одно оплодотворение было затрачено в среднем 1,43 
осеменения, а у коров сТЁ типа АР — 1,82 и типа ро— 
1,77 осеменения. Разница в оплодотворяемости коров с 
ТЕ типов АА и АР составила 22,7%, а у животных с 1! 
типов АА и ОО — 17,9%. При ТЁ типа АА спермо- 
продукции быков на одно осеменение было израсходова- 
но в среднем 1,95 дозы, при ТЁ типа АР—2,62, а при 
ТЕ типа ОО—2,4 дозы. Лучшие результаты были полу- 
чены при сочетании коров и быков генотипа ТИТ. 

В некоторых работах выявлена связь оплодотворя- 
поющей способности животных с полиморфными система- 
ми молока. 

олее высокая оплодотворяе“ 
о ООС, та К атоглобулинам (ремонта 


ВЕа^ В). Согласно другим данным, лучшие ‘результаты по опло- 
И ие при сочетании гетерозиготного быка с 

‚ами. Так, при ВР типа, 'АВ оплодотворяемость 

нения достигала 50,9%, оплодотворяемость 

а оплодотворяемость  гомозигот 
также данные о более вы 
`осеменении их спермой быков 
когда для этого 


с тем, в В 
А В п ВРЕЗ ГВС 
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ого геноти- 






оплодотворя 

















орског 


























3 одном из исследований самая 
ряемость у черно-пестрого скота была в гр} 
и быков генотипа ТРЕ. В ряде же других работ 
чительн! 
щей способностью коров не выявлено. 

При анализе данных по Белорусской ССР о. 
типов в трансферрина с оплодотворяемостью коро 


нения была достоверно выше при сочетании го; 


ных по Т! коров с гомозиготными по этому локусу бь 


ми, чем при сочетании гетерозигот. Согла 
данным, предгемоглобиновая фракция — к. 
раза — при гомозиготном генотипе Са’/С 
дается, по-видимому, эмбриональной смертнос 
бей, так как животные такого генотипа не обнар 
При изучении полиморфизма трансферрина. 
с его ролью переносчика железа и гормонов 6 
нено, что при разных генотипах по этому локус 
ные характеризуются неодинаковой способност 
зывать железо, что может влиять на их важ 
логические функции. 
При анализе данных о генотипа» 
осеменений были выявлены н. 
дотворяющей способности 





их особей-носителей так 
к таких антиген: 
В при таком подборе родител: 
чаще, чем это ожидалось. То 
Юм {. Однако повышенной ги 


но, что такой подход к изучению 
енности трупп крови, антигенных ф 
ов и иммунологической совместимо‹ 
самцами и самками 
Г борьбы с 
бриональной смертностью потомст 
льно планировать состав родител 


НИЕ ГРУПП КРОВИ И ПОЛИМОРФНЫХ 
ОВ И ФЕРМЕНТОВ ПРИ ПРОВЕРКЕ 


вление правильности происхождения пле- 
ных. Нередки случаи, когда бык-произво- 
йся отцом потомка, записан ошибочно. 
ина ошибки кроется не только в техни- 
сти записей, но и в использовании по 
при искусственном осеменении спермы 
‚зводителя. Ошибочность записи пронсхож- 
жет иметь под собой и биологическую 
пительность периода между смежными 

ятЬ К й, меньше 21 дня, а повтор- 


‘спермой другого быка, когда она 

От ась после первого осеме- 

х продолжительности 

о определить, произошел 

ого или второго осеменения, 
дителя. 








проверяют по грулпам крови. При систематическом 
использовании результатов такого анализа резко сни- 
жается ложность происхождения потомков в их записях, 

Установление отцовства по группам крови впервые 
было применено по отношению к людям в 1924 г., ас 
1940 г. этот метод начал использоваться в скотоводстве, 

Принции проверки достоверности происхождения 
основан на генетическом анализе групп крови потомка 
и обоих родителей. Если какой-либо группы крови у 
родителей нет, то ее не может быть и у потомка. 

Использование групп крови для обязательной про- 
верки отцовства было введено в 40-х годах канадским 
объединением голштино-фризского скота. С 1946 г. 
этот метод стал применяться в ряде стран Европы и в 
США, где проверяют происхождение всех племенных 
животных, поступающих в продажу и на станции искус- 
ственного осеменения. А. Ямисон предложил формулу 
максимальной вероятности (Р), позволяющую исклю- 
чить отцовство по группам крови и полиморфным систе- 
мам при кодоминантном наследовании аллелей: 


Р.=а(1— а) --Ь(1 | 6)*— (46). —3 (а), 


где Р› — искомая вероятность исключния отцовства, 
при двух аллелях (2 — количество аллелей, по которым 
определяют отцовство; а и В — частоты аллелей). 

При многих аллелях следует использовать формулу: 


Р,= ХР! —Х(0-р)". [4—3 (р. +2] 


Если желательно установить проис? ы 
пользованием ИХ генетических с 
менно, что целесообразно применять. 
нированной вероятности. 

Ее 








р 


одословной потомка при трехаллельно! 
морфного локуса: я мс 


р, —р-9 (1 — р- 9) р-г (1 — р-г) + 4.7 (1 
+ Зр9г (1 — 29 — ри— 47), 


где р, 4, "— частоты аллелей. При 
ки в происхождении можно в том с; 
полагаемых отцов были разные типы 
стемы. 

Мейер для двухаллельной системы предлс 
дующую формулу: 

Ру 1 — (09°) 44° — р'— 4". 

Для вычисления максимальной вероятности ис 

чения генотипического сходства по данным анализа 


тенетической системы, независимо от числа ал. телеи 
локусе, Г. Симес предложил такую формулу: 


р, =1— (+3472), 


где р — частоты каждого аллеля в популяции. 
Для трехаллельной системы используют следующую 
формулу Симеса: 


Р.—1— 409139 (0* + 4° + 2.9 +2 +91 — 
— арг [Зри (р? Е г? + ри) + 2+ 4] — 4дг [Заг- (4-57-90) + 
+9 вр Ы—", 


где р, 9, г — частоты соответствующих трех аллелен. 
В результате введения иммуногенетического контро- 

Пя в скотоводстве в Дании неправильная запись отцов- 

ства снизилась & 23 до 1ф, ав Чехословакии — © 

до 34. а 
Естественно, что.в’ результате тестирования племен 


лены 

вых стад по группам крови Должны быт тельный 
погрешности, которые могут т К сожалению, 
эффект на результаты племенной работы. учреждениями 
проводимая научно-исследов, шпы крови и выяв- 
работа по тестированию стад на ТРУ зло учитывается в 
ление ложного отцовства все Се < а сам метод еще 
конкретной ‘зоотехнической аботе, Я системе племен- 
ие получил обязательного внедрения 


ных хозяйств. 


9г) 


этом 
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ЛЕНИЕ МЕЖДУ ГРУППАМИ КРОВИ 
И ПОЛИМОРФНЫМИ СИСТЕМАМИ 


у: 
Вопросу сцепления между группами крови и’ 
морфными системами посвящен ряд работ, В. 
тате одних исследований не выявлено сцеплен 
генетическими системами групп крови А, В, С, 1 
Зи Ги локусами трансферринов, гемоглобина и. 
глобулинов. Согласно же другим сообщениям, обн 
жено тесное сцепление между локусом групп 
и локусом гемоглобина (при этом наблюдала, 
бинация на уровне 3%), а между системами гр 
ви А, В, С, Е, 1, М, $, &, В’—5'и так 
морфными системами, как трансферрин, амил: 
тоглобулин и казеин, сцепления не зарегист 
В одном из исследований на голштинском, а 
джерсейском, геризейском и швицком скот 
сцепление локусов групп крови А, В, С, 
$ ий с локусами трансферрина, В-лактог. 
казеина, В-казеина и х-казеина. Сцеплени 
ружено между системой групп крови Ти. 
тоглобулина, между локусами а- и В-ка 
х-казеина, В-казеина и х-казеина; | 
кроссинговера были малы х 

Работами некотор: 








пестрого, обнаружены, Например, аллели ВАА. СА 
ВАВ, ВВВ, ВСВ, САВ; у костромского, кроме 
шести аллелей, выявлены дополнительно” С ВВА. 
ВСА, СВА, ССВ, СВВ. Из числа Ню. т 
и ССВ не описаны в работах других ис 
лей. Аллель СВВ в очень низкой концентрац Е 
ивлен в 1966 г. у скота, разводимого во Фр АН 
ется сообщение о возможном сцеплении м 
ми х- и В-казеинов у холмогорского скота. 
Следует отметить, что вопросы сцепления 
енными к настоящему времени полиморфн 
иммуногенетическими системами все еще нед 
ясны и требуют дальнейшего уточнения. 





















ПОЛИМОРФИЗМ ФЕРМЕНТНЫХ СИСТЕМ И БЕЛКОВ. 
ЕГО ВЛИЯНИЕ НА АКТИВНОСТЬ ФЕРМЕНТОВ 
'И СПОСОБНОСТЬ СВЯЗЫВАТЬ МЕТАЛЛЫ 





В обменных процессах организма животного ферменты 
и белки играют важную роль. Существование фермен- 
в виде нескольких полиморфных систем приводит 
к мысли о том, что благодаря нескольким аллельным 
$ (изоферменты) один и тот же фермент может 
ать на жизненные процессы специфическое влия- 

лов ность изоферментов действием аллелей 


и того же локуса свидетельствует о генетиче- 


особенностей их действия и участия в об- 
х с полиморфностью ферментов. При- 
ментов создает повышен- 
г зменчивости, расширяет 


















аллелями одного 
уга молекуляр- 
. друга’ которых 








Следовательно, возникает вопрос: характеризуются 
и изоферменты данного локуса одинаковой актив- 
ю или они в этом отношении отличаются друг от 
друга? Не менее важен и вопрос о том, меняется ли в 
зависимости от генотипа способность изоферментов или 
полиморфных систем белков присоединять к себе то 
или иное количество ионов мет: пов, например, ионов 
меди церулоплазминами полиморфных типов, ионов же. 
леза трансферринами полиморфных типов. Если это их 
свойство изменяется в зависимости от генотипа, то вы- 
вод о том, что полиморфные системы белков и фермен- 
тов выполняют в обмене веществ дополнительную роль, 
расширяя приспособительные реакции организма, явля- 
ется правильным. 

В последние годы проведен ряд работ по изучению 
активности ферментов и насыщенности молекулы бел- 
ков и ферментов различных генотипов по полиморфным 
системам ионами микро- и макроэлементов. Результаты 
этих исследований довольно противоречивы. 

Так, при изучении электрофоретической подвиж- 
ности трансферринов разных типов было установлено, 
что медленнее движутся трансферрины тех типов, кото- 
рые имеют большой положительный заряд. Полагают, 
что они лучше приспособлены к образованию комплек- 
а Т!-—Ее, что способствует удалению избыточного ж 
леза из тканей. Трансферрин быстрого типа характери- 
зуется большим отрицательным зарядом, поэтому он 
более склонен к диссоциации комплекса Т!—Ее, способ- 
ствуя тем самым накоплению железа в тканях. Таким 
образом, присутствие в организме трансферриновых мо- 
лекул разных типов (медленной и быстрой) обусловли- 
вается своеобразием регуляции и процессов обмена, в 
которых участвует железо. 

Разными генотипами по локусу трансферрина обу- 
словливается неодинаковая его способность связывать 
железо. При генотипах ТЁ/Т{, ТРМТЕ, ТРУТРР этот 
фермент связывает в 2 раза, а при генотипах тРТЕ и 
Т ТЕ в 3 раза меньше железа, чем при генотипе 
тр. 

Отмечено также, что более насыщенным ионами 
железа у коров ВВМ СКОЕ породы был трансферрин 
томозиготного генотипа ТЁ/Т{°. В другом исследовании 
более высокая концентрация железа в молекуле транс- 
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феррина черно-пестрого скота выявлена при гетерози 
ть ри гетерозит 
ном генотипе ТР /Т[”, а более высокая ферме 


активность церулоплазмина при генотипе Ср^/Ср?. 
значительные и недостоверные различия по концент| 
ции железа в молекулах трансферрина разного по. 
морфного типа обнаружены и у пьемонтского 
причем это подтверждено другими исследованиями 

Установлено, что неодинаковая активность 
плазмина также обусловлена разными генотипа 
Выяснено, например, что наиболее высокой 
активность при генотипе Ср®/Ср?, меньшей — при 
типе Со^/Ср и промежуточной — при генотипе Ср”/ 
Имеются сведения о том, что гетерозиготы отличают 
более высокой оксидазной активностью, чем гомозиготы. 
По другим данным, ‘более высокая оксидазная активност 
во все сезоны года была у гомозиготных животных ге 
нотипа Ср^/Ср^ по сравнению с животными генотипов 
СРУСр® и СРСР. Выяснено, что в сыворотке крови 
животных генотипа СРМСр^ содержится больше меди, 
чем в сыворотке крови животных генотипа СРСР. 

Противоречивость приведенных выше данных тре- 
бует продолжения работ по уточнению активности це- 
рулоплазмина разных типов. 

В работах на крупном рогатом скоте (110 дизигот- 
ных и 14 монозиготных двоен) изучалась активность 
щелочной фосфатазы сыворотки крови. Одновременно 
определяли полиморфные типы этого фермента. Быстро 
мигрирующая на электрофореграммах его фракция, на- 
званная типом А, наследовалась как доминантный при- 
знак, а медленно мигрирующая, названная типом о, 
наследовалась рецессивно. Результаты исследовании 
свидетельствуют 9 неодинаковой активности фермента 
разных типов и о роли щелочной фосфатазы ‘полиморф- 
ных типов в формировании ‘активности фермента. 

В работе на голштинских быках была выявлена 
связь между активностью фосфатаз сыворотки крови и 
качеством спермы, причем коэффициент корреляции 
между соотношением кислой и щелочной фосфатаз и 
объемом эякулята составил 0,31, а между щелочной 
фосфатазой и долей аномальных сперматозондов— 0,30. 

сли в дальнейшем связь полиморфных типов ше- 
лочной фосфатазы с ее активностью подтвердится, то, 
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была ‹ 














по полимо 








фным типам фер 





воспроизводящую функцию, 
вность скота. 
|. зучении активности амилаз на швицком скоте 
разных генотипов по этому ферменту оказалось, что 
ость его во все сезоны года у коров генотипа 
1то/Атв несколько выше, чем у животных генотипов 
Ат 8/Атб и АтС/Атб. У коров же двух гомозиготных 
генотипов содержание общего белка в сыворотке кро- 
ви было заметно выше, чем у гетерозигот Ам /Атс. 
Исследования по изучению насыщенности трансфер- 
рина и церулоплазмина разных полиморфных типов 
соответственно железом и медью ВЫЯВИЛИ различие 
этих показателей (табл. 23). 





актиеЕ 











Таблица 23 
Насыщенность молекул ТГи Ср разных типов 
железом и медью у коров черно-пестрой породы 
(данные Г. Г. Скрипниченко, 1975) 














Содержание же: при Содержание меди при 
ати тенотипах ТГ (мкг%) тенотипах Ср (мкг%) 
АА рр | АБ ла | вв | В 
Количество — жи. 10 16 и 19 и 
вотных (п) 
Хат 3,95450,27| 3,11450,21| 3,63 59,1 | 0,49:50,05] 0,42-50,02| 0,62-10,08 





Разница по груп-| АА—Р=0,84 
пам и ее досто- 
Пеьл АА-АР=0,33 


|лА-ввыот | = 





Ав—лА=олз | 0 =3 
АБ-Рр=0,52 | {= 1,88 |АВ-ВВ=0,» 





Согласно данным таблицы 23, возможно, что аллель 
ТР оказывает положительное влияние на связывание 
железа молекулами трансферрина АА и АО по сравне- 
нию с аллелем ТР. На основании данных той же табли- 
цы можно считать, что аллель СА^, особенно в гомози- 
тотном состоянии, способствует повышению насыщен- 
ности медью молекул церулоплазмина. 

Результаты дисперсионного анализа свидетельствуют 
о том, что величина связи генотипов с насыщенностью 
молекул трансферрина железом (п=0,49), а молекул 
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церулоплазмина медью (ц=0,35) и доля влияния ге 
типов на эти показатели (для ТЁ1?=0,24 и для Ср 1?= 
— 0,12) — высокие и достоверные. В этом выражается 
большая их генетическая детерминированность. 

На основании показателей активности ферментов 
при разных генотипах особей по локусам цер 
мина, амилазы, щелочной фосфатазы можн 
вывод о том, что в зависимости от генотип 
активности ферментов в пределах соответству 











топлаз 








локуса достоверно отличаются друг от друга. По лок 
церулоплазмина достоверно выше активность фер 
в группе животных гетерозиготного генотипа Ср^/Ср' 


усу 





(17.77), далее следуют гомознготы Ср^/Ср^ (13,15) и 
И низкая активность была у гомозигот Ср? (Ср 
(12,0). 

По локусу амилазы получена высокая достоверная 
разница в уровне ее активности. Наиболее высокой 
оказалась активность этого фермента при гетерозигот- 
ном генотипе Ат? /Атс (15,76), а самой низкой — при 
томозиготном генотипе Ат?/Ат? (10,73). 

Что касается локуса щелочной фосфатазы, то гете- 
розиготный генотип РрУРр° превосходил по актив- 
ности фермента (17,25) генотип РрУ/Рр” (15,54), причем 
разница в показателях была недостаточно достоверной. 

Таким образом, по трем ‘указанным выше локусам 
более высокой была активность ферментов при гетеро- 
зиготных генотипах Ср^ИСр", Ат?/Атб и РрУРр®. 

В результате дисперсионного анализа выявлены 
достоверное влияние (п?=0,17) генотипа амилазы на 
активность фермента и достоверная связь его (п=0,41) 
с активностью последнего по локусу церулоплазмина 
(соответственно 1==0,80 и 1?=0,64). 

На основании приведенных здесь данных можно 
сделать вывод о том, ‘что при селекции на повышение 
молочности эти локусы будут оказывать известное влия- 
‘ние. Как уже отмечалось, по амилазе положительное 
влияние на величину удоя коров за лактацию оказывает 
генотип Ат /Атб, с которым сопряжена более высокая 
активность фермента. Согласно имеющимся материалам, 
связь молочности коров с активностью амилазы до- 
вольно значительная (г=-0,38). 'Следовательно, мож- 
о предположить, что отбор животных по генотипу 
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Ат /Ате будет сопровождаться повышением актив- 
ности амилазы в них организме, тем самым будут созда- 
ваться более благоприятные условия для продуцирова- 
ния повышенного количества молока. Это подтвержда- 
стся результатами ряда исследований. Выявлено, на- 
пример, что уровень амилазы прямое пропорционален ве- 
личине удоя коров’ при достаточно высокой связи этих 
показателей. По щелочной фосфатазе связь удоя с ак- 
тивностью фермента обратная и тоже значительная, что 
подтверждается несколькими работами (г=— 0,33). 
При этом более высокие удои получены при гомозигот- 
ном генотипе Рр°/Рр’, обусловливающем пониженную 
активность фермента по сравнению с его активностью 
у гетерозигот РрУРро. 

Так как активность амилазы и щелочной фосфата- 
зы характеризуется высокими показателями И: 
ентов наследуемости и пов’ для Аш 1?=0,395, 
г=370; для Рр #?=0, показатели ак- 
ТИВНоСТИ ЭТИ: лов 
пы Ат/Атб и Ро“/Рр° можно, по-видимому, ое 
вать для оценки и прогнозирования молочно проду! 
тивности крупного рогатого скота. 

а . 









Глава У 


НАСЛЕДСТВЕННЫЕ БОЛЕЗНИ И АНОМАЛИИ 
РАЗВИТИЯ У КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА. 
СЕЛЕКЦИЯ НА РЕЗИСТЕНТНОСТЬ 





У крупного рогатого скота зарегистрирован ряд болез- 
ней и аномалий анатомического и физиологического ха- 
рактера, обусловленных наследственными особенностя- 
МИ Животных. Основной источник этих патологических 


отклонений — мутационные изменения, происходящие в 
тенетическом аппарате клеток. 

Несмотря на большое значение для практики селек- 
ционной работы с крупным рогатым скотом диагности- 
ки генетически детерминированных болезней и анома- 


лий, их изученность и установление характера наследо- 
вания осуществляется крайне недостаточно. До сих пор 
еще нет обобщающих данных о наследственных болез- 
нях скота. Сведения о них можно получить из отдель- 
ных статей, частично вошедших в некоторые учебные 
пособия и сборники. Более обширные материалы при- 
ведены в работе Коха, Фишера и Шумана «Наследст- 
венная патология сельскохозяйственных животных» 
(1957), а также в работах некоторых других зарубеж- 
ных авторов. В отечественной литературе ветеринарно- 
то и зоотехнического характера данных о наследствен- 
ных болезнях почти не содержится. Недооценка наслед- 
ственных заболеваний как зоотехникамни, так и 
ветеринарами в определенной мере обусловлена тем, 
что при их подготовке недостаточное внимание уделя- 
ется изучению генетики и разведения сельскохозяйст- 
венных животных. ^ 

В системе ветеринарной отчетности вопрос о наслед- 
ственно обусловленных болезнях не выделен, тем са- 
мым внимание специалистов на этом не фиксируется. 
В зоотехнической племенной первичной документации, 
в частности в племенных карточках коров и быков-про- 
Изводителей, также нет граф, в которых учитывались 
бы какие-либо наследственные заболевания у предков, 
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омков и у самого пробанда, на которого оформля- 
племенная документация. В периодических журна- 
тах по животноводству статей по этой проблеме. почти 
бликуют. 
Обстоятельства недооценки роли учета и изучения 
наследственных болезней сельскохозяйственных живот- 
ных приводят к их забвению, что может пагубно отра- 
зиться на наследственном статусе стад и даже пород, 
особенно если их распространение локальное, а селек- 
ция довольно замкнутая 
При изучении наследственных болезней у крупного 
рогатого скота встречаются объективные трудности, 
связанные с длительным периодом размножения живот- 
ных этого вида, в результате чего постановка экспери- 


















ментального скрещивания и генетического анализа для 
выявления характера наследования того или иного за- 
болевания или дефекта крайне затруднена. Поэтому 


основным методом изучения наследственных аномалий 
и болезней у крупного рогатого скота служит анализ 
родословных родителей и потомков. При этом 
следует привлекать данные не только по ближай- 
шим рядам предков и ‘потомков, но и по боко- 
вым родственникам. 

Наследственные дефекты и болезни могут прояв- 
ляться с разной силой. В зависимости от этого выделя- 
ют детальные мутации, приводящие организм к гибели 
на разных стадиях его развития, начиная от состояния 
зиготы и до взрослой особи, полулетальные, при кото- 
рых гибнет только часть организмов-носителей анома- 
лий, и, наконец, субвитальные мутации, в результате 
которых выживает более 50% носителей аномалий. При 
субвитальных мутациях действие мутантного гена мо- 
жет оказывать длительное или временное действие. 

Мутации, вызывающие наследственные аномалии и 
болезни, могут быть генными (точковыми) или хромо- 
сомными, связанными с аутосомами или половыми хро- 
мосомами. . 

Проявление ‘мутаций может носить доминантный 
или рецессивный характер. Доминантные летальные 
мутации у животных не получают распространения, так 
как дефект у особей с такими мутациями проявляется 
уже в фенотипе, что приводит их к гибели, выключению 
из процесса репродукции и элиминации доминантной 
летали из популяции.. < 
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Влияние рецессивных мутации на организм прояв 
ляется только, в гомозиготном состоянии, а у гетеро 
тотных особей такие мутации скрыты. Большинство 
уродств, обусловленных рецессивными летальными ге 
нами, появляется при скрещивании гетерозиготных осо 
бей, в результате чего при расщеплении потомства нор 
мальные и уродливые особи распределяются по просто- 


и- 





му моногибридному типу в соотношении 3:1. При 
простом менделирующем наследовании рецессивнь ‹ 
талей может наблюдаться расщепление в Ро к 1, 





но такое наследование встречается редко. Оно является 
результатом сочетания в данном стаде расщепл‹ НИЙ 
3:1 (при скрещивании гетерозигот) и 1:0 (когда оди 
из родителей тгомозиготен по доминантному аллелю). 
Отношение 7:1 при расщеплении потомства получается 
и в том случае, если гетерозиготного быка спаривают 
и его дочерьми. 
Рецессивный тип наследования создает возможности 
ДЛЯ распространения в популяциях скота рецессивных 
мутаций и их выявлению при переходе в гомозиготное 
состояние, что особенно часто встречается при родст- 
венном разведении животных. 
В породах малочисленных, а также в стадах с замк- 
нутой селекцией рецессивные мутации выявляются 
| быстрее, чем в породах большого ареала и в стадах, где 
прибегают к освежению крови в результате завоза про- 
. изводителей из других стад. В связи с этим необходимо 
вести учет аномалий, появляющихся в стадах, причем 
селекционеры хозяйств должны внимательно следить и 
регистрировать любые аномалии анатомического или 
физиологического характера. Ветеринарные специали- 
сты также должны проводить подобную работу. 
Учитывать факты аномалий‘ и наследственных болез- 
ней, обобщать и анализировать их не только по данному 
стаду, но и по породе в целом должны научные учреж- 
дения, стоящие во главе Совета по породе. Сосредото- 
чение в их руках всех тенеалогических данных и сведе- 
ний о фактах наследственных аномалий позволит выя- 
вить генетические источники распространения дефектов 
и животных-носителей. 
_В США такую. боту ведут ‘ассоциации скотозавод- 
Н 'ация голштино-фризского скота 
ам бланк с перечнем н описанием 
к наследственных дефектов; фермеры 
ь у 135 




















ке извещают. ассоциацию о появлении дефектов и сд. 
общают`родословные таких животных. 

Наследственные аномалии и дефекты. Рецессивные 
летали в стаде и породе могут распространяться очень 
быстро. Так, пораженность стада наследственной ано- 
малней может` быть заметно ощутимой за период не- 
эльких поколений, примером чего служит распростра- 
нение врожденной ампутации конечностей у телят гол- 
ландской и остфризской черно-пестрой пород. 











Появление этого дефекта в стадах черно-пестрого скота Швеции, 
Голландии, Англин зарегистрировано в 60-х годах. В стадах чер- 
но-пестрого скота в Тессене за период с 1962 по 1967 г, зарегистри- 
ровано 19 случаев рождения безногих телят. При анализе их про- 
исхождения оказалось, что в родословных таких особей были запи- 
саны остфризский бык АГ-00, его сыновья АГ-50 и АТ--67 и внучка — 
корова Р-75. Бык АМ-48 был инбридирован на родоначальника 
А1--00, его сына А1.-67 и внучку Р-75, От него получено 9 безногих 
телят. К настоящему времени в стадах черно-пестрого скота трех 
указанных стран доля коров, гетерозиготных по этому гену, состав- 
ляла 1,75%. : 

В США у голштино-фризского скота зарегистрирована распро- 
страненная аутосомная рецессивная леталь. В результате ее гомози. 
готного состояния поверхности отдельных частей тела телят внут- 
ренние поверхности уха и рот лишены кожи. В родословных 54 таких. 
телят был записан бык Саркастик-Лед, получивший звание гранд- 
чемпиона и широко использовавшийся в племенной работе. 





Обобщение проведенных разными авторами исследо- 
ваний показало, что для крупного рогатого скота ха- 
рактерны следующие летальные признаки: рецессивные 
летали, ахондроплазия (карликовость) (может быть и 
доминантная), частичное отсутствие кожи, бесшерст- 
ность, отсутствие конечностей (акротериаз), бесплодие 
белых телок, паралич задних конечностей, контрактура 
мышц, укороченность позвоночника (перокормия), 
врожденная водянка внутренних органов, укорочение 
илн отсутствие нижней челюсти, недоразвитие мозжеч- 
ка, отсутствие фаланг, внутренняя водянка головного 
мозга (гидроцефалия), врожденные спазмы, затянувша- 
яся стельность, недоразвитие аденогипофиза, ихтноз 
(чешуйчатость кожи, вызванная излишней продукцией 
кератина), окостенение суставов (анкилоз), волчья 
пасть (расщепление нёба), сращение пальцев (синдак- 
тилия), мозговая грыжа, аномалия мозжечка, катарак- 
та, нарушение коор; ‚ движений (атаксия), эпи- 
лепсия, порфирня, : м, заращение анального от- 

‚| ‘илия), отсутствие зу- 





















бов (анадонтия), укорочение сосочков языка (гладкий 
язык), гиперплазия мышц бедра (доппель-лендеры) 

Наследственная обусловленность аномалии подт 
ждается многими данными. Хатт приводит данные о 
следственной обусловленности бесшерстности (типо 
трихоз) и беззубости, обнаруженных во Франции 
лят породы шароле. Предполагают, что эти анома 
сцеплены с половой хромосомой, причем н 
они только самцами. 
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Известно, например, что голштинский бык Принц / 
зенный в Швецию из Голландии, был носителем летальног 
щерстности. 

В одном стаде джерсейского скота за 10-л 
регистрировано рождение 20 бесшерстных теля 
торых значился один и тот же бык. Кожа таких телят была 
на первичных волосяных фолликулов и истончена, фолликулы и 
товые железы залегали в ‘ней на меньшей глубине, чем у норм 
ных животных. 
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Сцепленная с полом неполно-доминантная леталь, 
проявляющаяся в виде зональной бесшерстности, 0со- 
бенно в области, тазобедренного сочленения, олисана 
у толштино-фризского скота. Выяснилось, что бесшерст- 
ность встречалась только у гетерозиготных коров (Аа). 
При. скрещивании их с нормальными быками-произво- 
дителями (аа) рождались нормальные и бесшерстные 
телята в соотношении 1:1. 

То обстоятельство, что быков с этим дефектом нет, 
свидетельствует о сцеплении летали с полом самца. 
Проявляется сцепление у темизиготных особей, приводя 
их к эмбриональной гибели, в результате чего бычков 
рождается значительно меньше, чем телочек. 

Серьезные аномалии поражают половую функцию. 
Известен перечень 42 наследственных аномалий у круп- 
ного рогатого скота и 23 врожденных дефектов, отри- 
цательно влияющих на плодовитость. Однако их гене- 
тическая обусловленность еще недостаточно ‘установ- 
лена. 

Так, из 20 913 обследованных коров у 19% животных найдена 
типоплазия яичников, из 10940 быков У 3,3%$ производителей выяв- 
лена аномалия пениса, 0,2% животных страдали ‘типоспадией, 1.3%— 
типоплазией, у 7,4% быков были ‘недоразвиты семенники, У 0,5% жи- 


вотных отмечена мошоночная грыжа, крипторхизм ‘или гипоплазия 
вольфовых протоков. — — 


саны мутации влияющие на воспроизводитель- 
икцию крупного рогатого скота. В результате 
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нарушения у эмбрионов развития мюллеровых протоков 
У взрослых женских особей нарушается формирование 
влагалища, матки и наружных половых. органов. 


Так, у шортгорнов распространена аномалия, получившая назва- 
ние «бесплодие белых телок». Согласно имеющимся данным, среди 
красных шортгорнов бесплодие наблюдалось у 1.1% телок, среди бе 
лых — у 3,5%, а среди чалых — у 39,14 телок, По другим сведениям, 

тлодными становятся 10% белых шортгорнских телок, В Бельгии 
кт обнаружен у белого молочного скота, происходящего от 
шортгорнов. В связи с этим рекомендуется выбраковывать, животных 
белой масти и оставлять чалых и черных. Согласно результатам об- 
следования, среди 1518 белых особей зарегистрировано 14,9% ано- 

альных животных, а среди 1250 голов голубого, пестрого скота вы- 
явлено только 4,2% бесплодных животных. 














В стаде племзавода «Заря» Рязанской области сход- 
ный дефект был обнаружен у телки джерсейской поро- 
ды. Внешнее проявление аномалии выражалось в удли- 
нении половой щели. Прижизненное исследование поло- 
вого аппарата показало недоразвитость влагалища и 
матки. По мнению исследователей, гипоплазия половой 
системы чаще наблюдается у коров и реже У быков, 

В литературе описана аутосомная рецессивная ано- 
малия у быков. Выражается она в их импотенции в ре- 
зультате нарушения мышечного. аппарата полового чле- 
на. Этот дефект был обнаружен у 22 быков, происшед- 
ших от одного или.двух родоначальников. Следователь- 
но, импотенция в этом случае носила наследственный 
характер, ограниченный полом самца. У голландских 
фризов в Англии и красного датского скота бесплодие 
быков было вызвано патологией сперматозоидов. 

; 





У ведекотоь горного скот: 
плодовитость, обусловл 
‘лез. Аном: | 





изменяться под влиянием среды. Установлено, что по 
ниженная плодовитость, наследуемая как рецессь 
мутация с неполной пенетрантностью, сопровожда 
проявлением дефекта у 43% быков. и у 

Описана аутосомная рецессивная леталь, вызываю- 
щая паралич задних ног. Дефект был зарегистриров 
у красного датского скота в 1924 г., а в 1950 ре- 
зультате скрещивания 63 обследованных быкс д 
черьми других производителей получено 234 парализо 
ванных теленка и 1634 нормальных, что дает соотноше 
ние 1:7. В Дании из 262 быков 26% были гетерозигот 
ными по этому гену. Все они были потомками быка 
Тялфе Кристофер, рожденного в 1913 г., который, по 
видимому, был носителем дефекта. В результате гене 
тического анализа, заключающегося в скрещивании 
тетерозиготных по этой летали коров с гетерозиготными 
быками, получено 42 нормальных и 42 парализованных 
теленка. Такое распространение аномалии представляет 
угрозу породе, так как среди ее производителей гетеро- 
Зиготные быки составляют`большинство. В США среди 
завезенных из Дании быков красной датской породы 
254 были гетерозиготными по этому дефекту. Борьба 
же с таким наследственным уродством может дать эф- 
фект только в том случае, если гетерозиготных живот. 
ных не будут использовать для воспроизводства. 

У скота некоторых пород обнаружена генетически 
обусловленная увеличенная до 332 и даже до 510 дней 
продолжительность беременности. Она выявлена у 
шведского красного и белого скота, а также у айршир- 
ского, геризейского и джерсейского. Считают, что затя- 
нувшаяся стельность носит рецессивный аутосомный 
характер и обусловливается нарушением функции 
передней доли гипофиза, приводящей к аденогипофи- 
зарной недостаточности (аплазии). В результате затя- 
нувшейся беременности тибнет как плод, так и мать. 

К рецессивным аутосомным леталям относится гид- 
роцефалия (водянка головного мозга), при которой 
происходит накопление жидкости в желудочках голов- 
ного мозга и между паутинной и мозговой оболочками, 
сопровождаемое увеличением черепа. Телята с таким 
дефектом не стоят на ногах и гибнут в первые же дни- 
после рождения. Выявлен дефект в стаде герефордско- 
го скота в Нью-Мексико, причем все 19 больных телят 
происходили от одного общего предка, что указывает 
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на наследственную природу дефекта. В айрширской по- 
роде скота бык Данлоп-Талисман также был носителем 
водянки головного мозга. От него в породе использова- 
но много потомков, гетерозиготных по летали. 

У голштино-фризского и джерсейского скота зареги- 
стрирован субвитальный наследственный дефект в виде 
катаракты глаз, имеющий рецессивную природу. В на- 
шей стране он выявлен в стаде джерсейского скота 
племзавода «Заря» Рязанской области. Здесь же у 
джерсейского скота обнаружены и другие наследствен- 
ные аномалии, в частности асимметрия в строении тела 
по осевому скелету, проявляющаяся в асимметрии ли- 
цевых костей, асимметрии хвостовых позвонков, ‘укоро- 
чении и уплощении нижней челюсти, слепоте, а также 
аномалии половой системы (рис. 4, 5, 6, 7). 

Некоторые дефекты и аномалии имеют плейотроп- 
ную природу наследования, при которой один ген ока- 
зывает влияние на ряд признаков. 


Так, у голландского скота аномалия в виде утраты сосочков на 
языке имела аутосомный рецессивный характер. С ней оказались свя- 
заны и другие нарушения в организме животных, проявлявшиеся в 
снижении гемоглобина в крови, возникновении анемии, ‘уменьшении 
размера эритроцитов и содержания железа в них, в экземе кожи, из- 
неженности слизистых оболочек ротовой полостн, недоразвитни осте- 
вого волоса, в складчатости Кожи и избыточном слюноотделении. 


У крупного рогатого скота отмечено наследование 
аномалий в виде так называемой экспрессивности, при 
которой степень проявления и выраженность того или. 
иного признака неодинакова. 


Например, рецессивная аномалия конечностей у скота. варьирует 
от проявления ее на одной коне! полного проявления на всех 
четырех. Бесшерстн.  джерс: 

но-фризского скот 








с искривленным и смещенным корнем 


Рис. 4. Слева — телочка 
Фарисей джерсейской породы ‹ 


хвоста; справа — бычок 
ченным хвостом. 








На 5. Слева — корова Ока джерсейской породы с укорочених 
ней челюстью: справа — телка с укороченной верхней ч 


люстью, 
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Рис. 6. С рова джерсейской породы с аномалней передних 
конечност. ава — телка Акра с аномалией половой систе- 
мы в результате совместного эмбрионального развития © бычком. 





дителей могут повлечь за собой распространение ано 
малий, если в составе производителей окажется бык - 
носитель аномалии. Отсюда при оценке быков 
отбираемых для искусственного осеменения, необходи 
мо учитывать также данные о благополучии их геноти- 
па по нежелательным рецессивным мутациям. 
Наследственные болезни и селекция на резистент- 
ность. Из заболеваний крупного рогатого скота, пол 
ющих все большее распространение и приносящих ‘скс 
‘товодству значительный экономический ущерб, прежд 
всего следует отметить лейкоз. На борьбу с ним до т 
следнего времени были в основном направлены 
ветеринарных специалистов. При этом я оздоровле- 
ния стад прибегали к изоляции животных и прод) 
в неблагополучных по лейкозу стадах, к убою живот- 
ных с клиническими признаками болезни и уничтоже 
цию мяса убитых больных животных. Однако, несмотря 
ца жесткость, эти меры не привели к заметному сниже- 
нию заболевания. Такое положение в значительной ме- 
ре обусловлено тем, что не установлена природа этио- 
логни лейкоза. Ветеринарные специалисты исходят из 
того, что лейкоз имеет вируснбе начало. При этом все 
еще недооценивается роль факторов внешней среды и 
наследственная обусловленность лейкозоустойчивости 
или предрасположенности животных к лейкозу. Вместе с 
тем за последние десятилетия исследователи ряда стран 
большую роль в этиологии лейкоза отводят наследст- 
венности животных и воздействию внешних факторов, 
вызывающих изменения генотипа (ионизирующая ради- 
ация, канцерогенные вещества). > 
Известны «вертикальный» тип распространения лен- 
коза, когда заболевание передается по поколениям жн- 
вотных, а также «горизонтальный» тип, при котором 
вирус распространяется между хозяйствами часто в ре- 
зультате переноса возбудителя при прививках вакци- 
нами. ы 
Вирусная теория этиологии лейкоза исходит из то- 
го, что возбудитель его может находиться в латентном 
стоянии, при определенных условиях он переходит в 
активную форму и обусловливает развитие патогенного 
процесса. с может передаваться от матери к плоду 
с у ального развития, а после рожде- 
ерез молозиво, что, приводит к карти- 
и «врожденного» лейкоза. Таким обра-. 
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так называемая вертикальная передача вируса 

коза осуществляется от матери к потомку. 

Вместе с тем немаловажную роль в этиологии и 

распространении лейкоза имеет наследственность жи- 

лх, из-за чего организм или чуветвителен к вирус- 

ному возбудителю, или, наоборот, в какой-то степени 

устойчив к нему. Анализ наследственной лейкозоустой- 

чивости животных различных видов, пород, семейств и 

линий, позволил сформулировать вирусно-генетическую 

теорию лейкоза. 

Лежду онкогенными вирусами и клетками организ: 

ма-хозяина имеется определенное взаимодействие 

Вскрыта связь между рибонуклеиновой кислотой лей. 
козных вирусов птиц и мышей. Взаимодействие между 
вирусом и клетками хозяина выражается в таких гене- 
тических процессах, как репликация (размножение ви- 
руса) и трансформация клеток хозяина. Генотип клеток, 
зараженных РНК онкогенного вируса, изменяется, при- 
обретая новые особенности в морфологических свойст- 
вах, характере роста и обменных процессах; изменяются 
также антигенные свойства и характер клеточных бел- 
ков. Следовательно, под влиянием генома вируса, про- 
никшего в клетку, происходит ее трансформация. Эти 
данные, установленные многими ‘исследователями, под- 

; тверждают вирусную этиологию лейкоза. 

1968 г. была сформулирована вирусно-генетиче- 

ская теория этиологии опухолевых заболеваний, кото- ^ 

рая получает все большее признание. Анализ массовых 


данных и зоотехнической документации дает все боль- 
шее тому обоснование. ра 


















ен теория возникновен ‚и рас- 
_ простраиения лейкоза ров 
ера, 

_— организ; 


олекулярн 


ных данной популяции, степень 


Дт 
животных таких групп к лейкозу 
на связь его с происхождением жи- 

‘анализ эффективности различных 


ие методов биохимической тенетики 
ля выявления связи резистентности 
) животных к лейкозу с группами 

и системами белков и ферментов 


анализ кариотипа соматических 

С ых животных в целях выявле- 
‘особенностей и различий в хромо- 
аких животных, выявление связи 
`кариотипа, строением хромосом 
‘енностью животных заболеванию 


существляются работы генети- 


а щих над проблемой лей- 


‘лейкоза не только рас- 
ологии болезни, но и 
ению селекции на 





частности, высказано предположени: 
рактере наследования лейкозоустойчив 

‚ считают, что восприимчивость к ле 
доминантно, а устойчивость — рецессивно.. 
предложена схема трехаллельного насле 
левания животных лейкозом. 

Известно и противоположное мнение, 
торому устойчивость к лейкозу — домин 
знак, обусловленный парой аутосомн 
основании обобщенных материалов п 
вийскому оту некоторые исследовате, 
что лейкозоустойчивость — сложный пол} 
нак. Ё 

В результате анализа материалов по‘ 
ниям в да й 
ва установила 
взаимодействием генов по типу эпнстаза 
жена гипотеза о том, что заболевание ‹ 
обусловлено присутствием в его геноме | 
тивность которого подавляется дом 
репрессором (К). Заболевают лей 
провирусом в геноме, у которых репр 
состоянии рецессивного аллеля л 
провирусу и гетерозиготные по р 

Популяционный и ген 
ный советскими исследовал 
ную наследственную `обус 
крупного рогатого скота: 
этом плане проводе во 





ие > 


ис прижизненным клинико-гематологическим 
зом, подтвержденным после убоя) 

Анализ. массовых материалов по четырем раионам 
показал, что болели лейкозом от больных матерей 
0954 дочерей, а от здоровых матерей — 11, т 
пораженность. лейкозом во втором случае была в 
за меньше. 

От лейкозных дочерей, матери которых также боле 
ли лейкозом, было получено 16,1% больных животных 
а от больных дочерей, происходящих от здоровых м 
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терей, заболевало несколько меньше потомков 12% 
Бели же дочери были здоровыми, а их матери больны- 
ми, то больных потомков оказывалось значительно 
меньше — 5,5%. Близкий показатель больных внуче! 
(49%) зарегистрирован и в том случае, когда и их ма 
тери и бабушки были здоровымн. 

Анализ показал, что влияние бабушек на поражен 
ность лейкозом внучатого поколения меньше, чем вли 
яние больных матерей. В целом по скоту обследованной 
популяции (44 174 пары мать — дочь) сопряженность 
заболевания дочерей со здоровьем матерей выглядит 
следующим образом: от 8,44 лейкозных матерей было 
получено 13,1% больных и 86,9% здоровых дочерей, а 


от 91,6ф здоровых матерей 








й соответственно 6 и 94%. 
Следовательно, заболеваемость среди дочерей, получен- 
ных от больных .матерей, в 2 раза выше, чем среди до- 
черей, родившихся от здоровых матерей. 

Здоровье отца также оказывало влияние на заболе- 
ваемость дочерей. От больных быков лейкозными ока- 
зались 9% дочерей, а от здоровых отцов — несколько 
меныше (6,4%). При этом разница была высокодосто- 
верной (Р< 0,001), что свидетельствует о возможной 
связи заболевания с наследственностью больного отца. 
® Сочетание родительских пар по состоянию здоровья 
также оказывает влияние на заболеваемость потомков. 

частности, от лейкозных родителей было получено 
13,6% больных дочерей, от лейкозного быка и здоро- 
вой коровы — 12,5%, от здорового отца и лейкозной 
коровы — 23,1%, а от здоровых родителей — 11,4% боль- 
ных дочерей. Эти данные свидетельствуют о том, что 
нет четкой картины связи заболевания с сочетаемостью 
родительских особей в зависимости от состояния их 
здоровья. Что касается коэффициентов корреляции, то 
связь заболеваемости дочерей с состоянием здоровья 
т 

вай 
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отцов выразилась показателем г=0,008—0,028, а связь 
состояния дочерей с состоянием матерей была несколь- 
ко выше — г=0,088—0,107, причем она достоверна. 
С учетом этих величин коэффициент наследуемости ус- 
тойчивости к лейкозу выразился показателями Пуд= 


=0,176—0,214 по матерям и од =0,016—0,056 по от- 


цам. 

Анализ, проведенный в стаде хозяйства «Сигулда», 
и другие литературные данные подтвердили основные 
выводы о наследовании лейкоза, его наследственной 


обусловленности. 


Согласно одному сообщению, у лейкозных матерей было */з слу- 
чаев больных дочерей, а у здоровых только '/з. По другим сведениям, 
от больных матерей получено 47% дочерей, положительно реагиру- 
ющих на лейкоз, а от здоровых — только 22%. 


Обнаружена также наследственная связь заболевае- 
мости потомков с родством по отцу. 


. Так, по данным наблюдения, из 20 дочерей одного быка 18 палн 
от лейкоза. Описано заболевание всех дочерей, полученных от лей- 
козного отца, Наряду с этим имеются сведения о том, что заболева- 
емость дочерей лейкозных быков не выше заболеваемости дочерей 
здоровых производителей. В частности, известен факт, когда от двух 
лейкозных быков, спаренных с 16 больными коровами, получено 
9 больных дочерей (56,3%), а в результате другого спаривания двух. 
здоровых быков со здоровыми коровами, получено 16 больных до- 
черей (615%). В другом случае при спаривании двух больных и 
двух Здоров ‘быков со здоровыми коровами получено соответствен- 
но 40 и 28,6% больных потомков. Согласно данным ВИЖа, потомет- 
во лейкозных производителей меньше болеет, чем потомство лейкоз- 
ных матерей. 





>. с 
Таким образом, данные о влиянии генетического фак- 
на заболеваемость потомков -лей- 
р . 





‹о-статистическому анали 
ско СР. В обработку ‘вош- 
‚26 районов _ 











Таблица 24 
Коэффициент наследуемости устойчивости коров к лейкозу 
(данные Л. К. Эрнста и др.) 





Коэффициент насле- 
дуемости устойчиво- 
сти 





Статис- 

тическая 

по Мил- | достовер- 

по Пло- | лсу— | ность (%) 
хинскому | Луком- 
скому | 





Дочери лейкозных быков 


Выбракованные дочери (1665 коров, | 0,348 0,230 99,9 
в том числе 565 лейкозных) 
Все дочери (12998 коров, в том чис- | 0,083 0,09 99,9 
ле 565 лейкозных) 


Дочери здоровых быков 





Выбракованные дочери (22253 коро- 0,367 0,274 99,9 
вы, в том числе 6628 лейкозных) 
Все дочери (158 570 коров, в том чис- 0,103 0,067 99,9 
ле 6628 лейкозных) 











ой латвийской породе коэффициент наследуемости лей- 
козоустойчивости колеблется от 0,189 до 0,479, в зависи- 
мости от эпизоотического фона. 

Анализ показал, что полученных от лейкозных быков 
дочерей, неустойчивых к лейкозу, было не более 61,08%; 
дочерей же здоровых быков неустойчивого к лейкозу 
тенотипа оказалось 53,61%. Разница между этими вели- 
чинами (61,08—53,61 =7,47%) дает представление о сте- 
пени уменьшения длейкозонеблагополучных генотипов 
в следующем поколении при отборе и использовании для 
размножения здоровых быков. я 

Имеется сообщение о том, что распространяется лен- 
коз не только через коров-матерей но и через быков. 
Известны также данные, подтверждающие рецессивный 
характер лейкоза. Гетерозиготные по этому признаку 
животные служат источником выделения гомозиготных 
особей с проявившейся клинической картиной заболе- 
вания. О рецессивном характере наследования предрас- 
положенности скота к лейкозу сообщают и другие источ- 

"ИКИ. ь 

При изучении стад племенного черно-пестрого скота 

племзаводов Западной Сибири, а также стада красного 
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стёпного скота на юго-востоке Украины получены на 
большом материала данные о заболеваемости коров раз- 
ных семейств лейкозом. Из 6017 обследованных живот- 
ных выявлено 723 больных, в том числе семейств с боль- 
ными животными 449. Вместе с тем обнаружена связь 
заболеваемости потомков с их принадлежностью к опре- 
деленным линиям. 

Наиболее четко наследственная обусловленность за- 
болевания выявлена у потомков коровы Нюси и остфриз- 
ских быков Нордштерн и Гервилл, завезенных в нашу 
страну в 1940 г. Из общего количества больных живот- 
ных 22% особей находилось в родстве с указанными ро- 
доначальниками, что свидетельствует о вертикальной пе- 
редаче в родственных группах лейкоза на протяжении 
ряда поколений. 

Согласно многим данным, предрасположенность к 
лейкозу наследуется больше через матерей. О передаче 
же потомству устойчивости или предрасположенности к 
лейкозу через быка сведения противоречивы, но ряд со- 
общений подтверждает это. 

Следовательно, при вертикальной передаче лейкоза 
(т. е. из поколения в поколение в семействе) целесооб- 
разно вести селекцию по созданию животных устойчивых 
групи. очам 

генетаки и раз- 
последние годы 
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‚ двух же хозяйствах все дочери 
больных матерей оказались здоровы- 
м, Доля зарегистрированных лей- 
козных дочерей, полученных от здо- 
овых коров, колеблется от 4,8 до 
81%. Эти колебания, возможно, 
обусловлены происхождением дочер- 
него поколения от разных быков-про- 
изводителей. В разных линиях быков 
пораженных дочерей насчитывалось 
от 5 до 45%. 

Ярким примером связи этого. по- 
казателя с предрасположенностью 
животных данной линии к лейкозу 
может служить пример с быком Мар- 
сиком 83, 45,4% дочерей которого по- 
ражены лейкозом. Отец Марсика бык 
Знаменитый получен в неблагополуч- 
ном хозяйстве, а среди предков его 
матери коровы Марицы из того же 
хозяйства была лейкозная корова. 
В качестве другого примера можно 
привести быка Ромма 1741, выбрако- 
занного из-за лейкоза. От него полу- 
чено 48 дочерей, из которых 13 были 











ь р А Рис. 8. Схема  наследова: 
больны лейкозом. Шесть лейкозных ния’ лейкова в семействах 
дочерей получены от здоровых мате- коров: вверху — Крош- 
рей, а семь — от больных. Из 26 вну. 


ки 804; внизу — Снрени 


чек’ быка Ромма шесть оказались лей ‘672. 


козными; у двух из них лейкозом бо- 
пели матери, а у четырех — бабушки. 

Сотрудником ВИЖа Л. А. Животовским сделана по- 
пытка анализа данных по бурому латвийскому скоту на 
установление генетической модели наследования рези- 
стентности животных к лейкозу. В основу была положе- 
на гипотеза о том, что состояние здоровья по лейкозу 
обусловлено двухаллельной системой, в которой аллель 
А: обусловливает резистентность (частота р), а аллель 
Аз — восприимчивость к лейкозу (частота`9). Вариант 
модели: А; доминантен над Аз. : 

Следовательно, животные генотипов ААги А: — 
резистентны, а животные генотипа АА» восприимчивы к 
лейкозу. 

оно предположить, что от ‘больных ай и боль 
ных матерей будут получены дочери генотипа А. ре 
Ди них доля заболевших может быть выражена ни 
лом а. 

По материалам обследования скота эта и 
ставила 0,17. Пользуясь математическим Во ео: 
Ретическая доля больных дочерей (ах), происхолящ ы 











обоих больных родителей, может быть выражена соот- 
ношением: ы 
уе 
5 
где @ — это доля больных дочерей, полученных от боль- 
ных отцов и больных матерей. При таком сочетании 
больных родителей фактически было получено 123 боль- 
1 
ных и 686 здоровых дочери. Отсюда @ =-———— = 0,15. 
РОН ЗаЕН Ч-зчев = 0, 
Символ $ обозначает долю больных дочерей, получен- 
ных от всех коров и быков стада. Она, по данным обсле- 
дования (674 дочери больные и 8550 — здоровые), со- 
ставляла: 
ео, 
674 8550 
По величине 9=0,15 и $=0,07 находим теоретиче- 


скую долю дочерей, больных лейкозом, гинотип которых 
согласно модели АзА»: 


= 0,07. 





0,15% _ 0,0225- 
от — бт = 082. 
Фактически доля больных ‘дочерей генотипа Аэ»А» была 
равна оо —=0,17 (где 6 — больные дочери; 29— 
здоровые дочери от больных родителей). 

Находим ошибку разности: В, = @, —@зми==0,32— 


—0,17=0,15. Ошибка биномиального распределения со- 
ставляет: 








ном случае животные генотипа А:А: будут здоровыми 


а особи генотипов АА и А›А. подвержены лейкозу и ре. 


тистрируются как больные с частотой В. 
'Математически, при этой модели, возможны следую 
щие соотношения: 


ВИ; п. 9 (+2; 


Ме ар. 
"м 

Поскольку $=0,07, @=0,15, то из Ги И уравнений 
получим: р=0,84, В=0,25; из ПТ уравнения следует, что 

—0,19. Так как сэмш==0,17, то разница @т— @омп= 
—0,19—0,17=0,02 является незначимой. Отсюда мо 
дель, предполагающая рецёссивную схему наследования 
резистентности животных к лейкозу, этими данными ие 
отвергается. Следовательно, частота доминантного лей” 
козного аллеля А›=0,16, и, по расчетам, среди скота 
обследованной популяции примерно у 30% животных 
должны быть лейкозные генотипы А:Аз и АА». 

Несмотря на эти данные, справедливые для двухал- 
лельного типа наследования при рецессивности резистен- 
тности животных к лейкозу, по мнению ряда авторов, 
свойство устойчивости к заболеванию может носить по- 
лигенный характер, а следовательно, модель наследова- 
ния в таком случае будет более сложной. Некоторые счи- 
тают, что восприимчивость к лейкозу доминантна при 
трехаллельной системе. 

В связи с изучением тенетической обусловленности 
лейкоза интересно определить такой популяционный по- 


казатель, как коэффи- 
мт наследуемости. 
То 7; 





Л. А. Животовский 
предложили методику 
определения коэффи- 
циента наследуемости 
исходя из того, что в 
стаде оставляют на 
племя только потом- 
Ков здоровых родите- 










лей. Для вычисления 

'Цетырехпольная корреляционная 
1? составляют корре- ть (р— число наблюдений). 
ь ь 153 





Шонную четырехпольную решетку (ем 

а тель связи по данным такой решетки 0 
яют по общеизвестным формулам коэффициента ко 
ляции г или коэффициента регрессии Юд/м- 

Аналогичные расчеты можно сделать при исп 
вании сведений о парах: отец — дочь, отец 
мать — ец, дочь — отец. 


то темп селекции изменяется и складывается си 
при которой можно установить селекционный диф 
циал ($), определяемый долей лейкозных кор! 
$3 — РЕ 
М 


терей составит 


ра-Ера. 
м 


В результате в 


козных матерей удельный вес здоровых. 
увеличиваться и дойдет до величины, о 


отношением ЗАОрОЕЫХ дочерей к ост: 


матерей. может служи' 
го в резу. 





4-Вдю` 50° если между родителями нет корреляции, 


® тегмо= 

В случае же, когда матери и отцы одинаково подвер- 
жены заболеванию лейкозом, селекционные дифферен- 
циалы по матерям и отцам, а также общий селекцион- 
* ный дифференциал будут равны друг другу, т. е. $м = 

== общ. В этом случае общий селекционный эффект 
*  приотборе лейкозных матерей и отцов будет равен коэф- 

фициенту наследуемости: Еобщ=й?, а = Юдо-Е дум» 
что соответствует коэффициенту наследуемости, вычи- 
сляемому по данным коэффициетов регрессии. 

Когда степень заболеваемости животных лейкозом из 
поколения в поколение не меняется, 12. можно вычислить 
* по формуле: #?=Адуо-- Адм, ЧТО подчеркивает неодина- 

ковую заболеваемость потомков по отцу и по матери. 
Если эти различия незначительны, то й" = 2 Кд/м» или 


т п =2Вдо. 


При малом ‘значении * эффект массовой сел 
будет слабым. Поэтому следует вести более углу 
ленную селекцию, в частности по семействам, а также 
направленную на выведение устойчивых линий. 

Таким образом, исследования, проведенные на попу- 
ляционном уровне, с включением генетического анализа 
наследования лейкоза у родственных особей  подтвер- 
ждают наследственную обусловленность этого заболева- 
ния. Отсюда следует, что борьбу с лейкозом в стадах 
Можно ‘вести путем правильного составления родитель- 
” ских пар, исключения из племенного состава животных 
носителей лейкозовосприимчивости и более широкого 

— использования особей, проявляющих к нему резистент- 

ность, передаваемую по наследству. Выявление устой- 
чивых к лейкозу. линий и семейств, отбор быков для 
станций искусственного осеменения, происходящих из 
‹ благополучных семейств и линий, выбраковка молодняка 
й от больных родителей способствуют не только, оздоров- 
дению стад, но и созданию резистентных к лейкозу по- 
пуляций крупного рогатого скота. 
. В 50-х годах начаты исследования по выявлению 

Кариотипа животных в связи с заболеванием лейкозом. 

Швеции проф. И. Густавссон ‘разработал методы куль- 
ования клеток костного мозга, лимфатических у3- 
ов, лейкоцитов крови для изучения хромосомного ап- 
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парата. У коров и быков шведских красно-нестрой и 
черно-пестрой пород им были обнаружены хромосомные 
аномалии, причем они были характерны для животных 
определенного происхождения. Шведский скот был за- 
везен с его родины в Советский Со1юз. Следовательно, 
можно предположить возможное наличие хромосомных 
аномалий и в популяции шведского скота в СССР. 

Хромосомные аномалии объясняют двояко. Одни счи- 
тают, что изменения в структуре и численности хромо- 
сом есть следствие заболевания скота лейкозом. Изве- 
стна и противоположная точка зрения, согласно кото- 
рой лейкоз есть следствие аномалий в кариотипе. 

В первом случае можно предположить, что лейкоз 
вызывает мутационные изменения генов, нарушающие 
метаболизм клеток и присущий им генный гомеостаз, 
Это приводит к патологическому делению клеток и вы- 
зывает нехватку или увеличение числа хромосом по 
сравнению с нормальным их числом. 

Во втором случае полагают, что атипичный рост вы- 
зывается мутационным изменением регулирующих генов. 
При этом контроль над регуляцией роста клеток наруша- 
ется, но хромосомных аномалий может и не возникнуть. 

В нашей стране занимаются изучением кариотипа 
крупного рогатого скота в связи с лейкозом. Проведен, 
например, питона ОВ т а лейкоз- 
ного скота бурой ла’ с р 

Частота” встречаемости анеуплондных клеток у лей- 
козных животных была выше. ит 16%), ау лим- ^ 
фосаркомных — несколько ниже (10.81% с колебаниями 
от 8,2 до 22,7%). У здоровых живс по 8,1652, 

(колеба: 












пиплоидные клетки дополнительных типов: 12 п (8,1%) 
4 п (6,2%) и 24 т (5,6%). Кроме того, более высокой 
оказалась доля полиплоидов 16п (35,9%). Таким обра 
зом, у лейкозных животных появились клетки с 360, 420 
и 720 хромосомами. Среди клеток циркулирующей к рови 
здоровых животных встречаются полиплоидные клетки 
типа тетраплоидов; у лейкозных же особей полиплоилов 
в циркулирующей крови не найдено. 

При сравнении кариотипа гемопоэтических клеток к 
стного мозга черно-пестрого, бурого латвийского и кра 
ного степного скота у здоровых животных было обна 
жено около 13,9% анеуплоидных клеток. 





У лейкозных животных доля полиплоидных клет‹ 
была в 2—4 раза выше, чем у здоровых. Анеупло! 
у них выражалась в различной степени и составлял 





50% делящихся клеток. Проявлялась она в гипердиг 
идии, при которой чаще всего насчитывалась 61 х 
сома (при норме 60 хромосом), но модальным ок 
класс с диплоидным набором хромосом. Была высказана 
точка зрения о том, что диплоидные лейкозы могут быть 
обусловлены одним фактором, а анеуплоидные — другим 
Генные мутации, согласно этой точке зрения, могут вы- 
звать лейкемическое состояние, в результате чего возни- 
кают вторичные изменения, выражающиеся в ‘увеличении 
или уменьшении числа хромосом. Модальный диплоид- 
вый набор у лейкозных животных затрагивал 41—66,7% 
делящихся клеток, но отмечалась и анеуплоиндиня, состав- 
лявшая у разных животных 33,3—594ф. Проявлялась она 
в виде гипердиплоидии, при которой обнаружены набо- 
ры, насчитывавшие от 60 до 68 хромосом. В начальной 
стадии лейкоза гипердиплоидов было меньше (12,2%), 
а при сильно выраженном лейкозе их доля увеличива- 
лась до 48,7% (от числа всех делящихся клеток). 

У лейкозных животных замечены морфологические 
изменения хромосом в виде появления субметацентри- 
Ков, что присуще в норме лишь половым ЕН 

ыявлены удлиненные в 1'/2 раза хромосомы и 
пары, обнаружены разрывы хромосом и хроматид. 85 
езультаты соответствующих работ свидетельствуют 
том, что у лейкозных животных АбтОдАют ся ЕЕ 
_венные изменения в хромосомном аппарате, Возмо те 
они имеют вторичную природу, а пе ей. 
_Жат мутации генов в геноме соматических кл 
Козных животных, 3 


















<. 157 









Накапливаются данные о связи заболевания лей- 


козом с генетически обусловленными полиморфными си- 
стем 











ли белков и групп крови у скота. 
при обследовании красного степного скота опытного хо- 
Цели Ростовской области установлено, что в среднем 


26% коров стада больны лейкозом. При этом с возрастом животных 
доля заболевших коров увеличивалась. Выявлена некоторая связь 
частоты заболеваемости животных лейкозом с типами трансферрина. 


В частности, из 12 животных генотипов ТЁ? /Т/ болело только одно. 
Больше всего лейкозных коров (35,9%) насчитывалось в группе жи- 
вотных генотипа Т/^ /Т[А, особенно в группе коров старшего возра- 
ста (свыше 8 лет) (58,6%). Среди животных генотипа Т/ ИТР? боль- 
ных было 27,3% а среди особей генотипа ТА ТР 20, ,2%. 


Эти данные привлекают внимание выявленной в ис- 
следованиях связью генотипа животных по трансферри- 
новому локусу с их заболеваемостью, что необходимо 
подвергнуть дальнейшему изучению. Связи локусов ами- 
лазы и церулоплазмина с ‚заболеваемостью животных 
не выявлено. 

В другом исследовании были использованы 39 реа- 
тентов по девяти системам групп крови. У лейкозных жи- 
вотных красной эстонской породы чаще, чем у здоровых, 
встречаются антигенные факторы М, С^, Е, Г; у здоро- 
вых же особей всегда присутствует фактор. С», которого 
нет у лейкозных. Замечена связь лейкоза с некоторыми. 
аллелями. У лейкозных животных чаще, чем у то 
выявлены аллели 6 (0,3205), ВОУ»Б’ (0,1346), 3 
`(0,1218), 7” (0,0449) и значительно _ встречаются 
_ аллели У5У” (0, ти я но (0, а Гомозиготность лей- 

ь готности. 

















ай 


(лектрофорезом на крахмальном геле). Из обследог 
ного поголовья 187 животных были поражены лейко 
Анализ здоровых и больных животных по распростране 
нию групп крови и их антигенов выявил заметные 
личия, 

В группе лейкозного скота было на 5—124 меньше 
животных — носителей антигенов В, У», О’, Р” системы 
Ви на 3—11% больше носителей антигенов С!, \ 

















5 
О, 0" систем С и 5.по сравнению с тем, что хара! 1 
зует" остальных животных обследованных стад. 
Избыток антигенов Су, \\, $, 0, И", по к 
торов обследования, свидетельствует о том, что их н 
тели более чувствительны к лейкозу, чем животны‹ 
другими антигенами; недостаток же антигенов В, У», 2 


р” может служить показателем большей устойчивост 
их носителей к лейкозу. Это дает основание пре 
тать, что часть аллелей локусов В, С, $ коррелируе 
| вышенной восприимчивостью животных к лейко 





пола 








тая часть аллелей — с повышенной устойчивостью к 
леванию. Выявлены некоторые различия в частоте 
аллелей полиморфных систем (белков). Среди лейкозио 
то скота (п=201) было меньше животных с аллелем | 
по локусу карбоингидразы (65,18%), чем в группе зло 
рового скота (71,84%). 
Анализ аллелей в здоровых и лейкозных семействах 
также показал заметные различия. Исследовано четыре 
| поколения таких животных: дочерей, внучек, правнуче! 
праправнучек родоначальниц. Наиболее заметная раз 
ница в распространении среди животных выявлена по 
аллелям системы В. 











Среди животных здоровых семейств преобладали, например, ал 
пели ВУзб”Р”С” (43,75%), ВО (2,5%), УзА’Б”Е1 (12,5%), в то вре- 
мя как среди животных лейкозных семейств особей с этими аллеля- 
МИ насчитывалось соответственно 5,40; 13.50; 2,70%. Среди скота 
лейкозных семейств насчитывалось 30% животных с аллелем 
В0,У.0, 13.6% — с аллелем Оз, которых не было у особей здоровых 
Кемейсть: с зллелями УЁУ’ в лейкозных семействах было 38% живот 
МЫХ, а в здоровых семействах — только 25%. 











Прианализе данных о заболевании среди потомков 
быков также обнаружились заметные различия как по 
распространению лейкоза среди животных, так и по 
труппам крови. 


ны ка № 20233 не обнаружено лейкозных 
р к 
ЕВЕ = ВО, Из 24 дочерей другого 
1, а среди 33,3% их — аллель 90+ ото 


СА >> — 








озными оказались пять, при этом .у 96% его дочерей был 





плель ВО,У20'. Всего по 18 быкам обследовано 570 потомков, в том 
числе 522 здоровых и 48 лейкозных. Оказалось, что среди лейкоз- 
ных животных носителей аллелей ВОз, ВОнУ:0’, Ол, УзЁ@” насчиты- 
алось в 2 раза больше, а носителей аллелей ВУ: @’Р’б” и ВР’ — 


в 2 раза меньше, чем среди здоровых потомков. Предполагают, что 
носители первых аллелей более восприимчивы к лейкозу, чём носи- 
тели вторых аллелей. Потомки же с редкими аллелями В@Оз, В/О, 
У.А’О’Е, не болели лейкозом и, возможно, отличаются повышен- 
ной устойчивостью к лейкозу, что важно для селекции. И" 
у 20% животных этой породы распространены аллели ВУзС”Р’О” и 
ВР’, которые, возможно, также связаны с повышенной резистентно- 
стью к лейкозу. ы 

Среди лейкозных животных на 5—14% чаще, чем среди здоро- 
вых, встречаются аллелн С- и $-систем, контролирующие синтез ан- 
тигенов С! (С-система) и $, Ч, Н” ($-система). й 


Свободно от лейкоза стадо колхоза «Дзикстеле». 
По ряду антигенов оно отличается от стад хозяйств 
«Сигулда» и «Кримулда». 


Так, среди животных этого стада распространены аллели систе- 
мы В, в том числе более 20 редко встречающихся в других стадах 
аллелей (ВО: С1Т»/, О’В”, СО:Т»О"@"В” и др.). 


Приведенные выше данные достаточно ясно отра- 
жают связь антигенных и аллельных систем групп кро- 


ви с распространением лейкоза в стадах бурого латвий- 
ского скота. . 


По материалам Института. ‘икробиологии имени 
А. Кирхенштейна ‘Академии наук Латви} Р 
_ выяснено, что лейкоци [7 
коров. Е 








ирует, что указывает на роль 
истентных к маститу потомков. 

мнение о том, что резистентность 
ределяется различной бактерицид- 


содержащимся в каналах сосков вы- 
с секретом сальных желез. Свойство 
обусловлено соотношением жирных 
большей бактерицидностью характе- 
пальмитиновая, линолевая 

При повышенном содержании их в 
животные более устойчивы к маститу. 
ают, что резистентность коров к мас- 
ным признаком, а восприимчи- 

При этом известное значение 

_ свойства молока. Лизоцимный 

й по методике В. И. Мутовина, 

‘в селекции коров на их рези- 


‘следует сосредо- 
стойчивости животных 
стойчивых линий или 
й искусственного осе- 
Ч семейств и 

г больных 


в 








МЕТОДЫ ГЕНЕТИКО-СТАТИСТИЧЕСКОГО 
АНАЛИЗА ПРИ ИЗУЧЕНИИ СТРУКТУРЫ 
ПОПУЛЯЦИИ ПО КАЧЕСТВЕННЫМ ПРИЗНАКАМ 
И БИОХИМИЧЕСКОМУ 

И ИММУНОГЕНЕТИЧЕСКОМУ ПОЛИМОРФИЗМУ 





ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ О ГЕНЕТИКО-МАТЕМАТИЧЕСКОМ 
МЕТОДЕ И ЕГО ИСПОЛЬЗОВАНИИ ПРИ АНАЛИЗЕ 


ПОПУЛЯЦИЙ 


Анализ структуры популяции по качественным призна- 
кам включает в себя решение ряда генетических вопро- 
сов и вычисление основных  генетико-статистических 
параметров. К основным элементам анализа популяций 
относятся: 

оценка частоты генов в популяции при разных типах 
наследования качественных признаков и в зависимости 
от влияния различных факторов (отбор, мутации, дрейф 
генов, миграции); 

оценка структуры популяции по частоте генотипов 
и фенотипов качественных признаков; 
РАВЕН" состояния генного равновесия популя- 
ции; Е 
определение ‘степени гетерозиготности популяции по 
локусам качественных пра 








использование наследственно  детерминированны 
качественных признаков для прогнозирования в ранне 
возрасте будущей индивидуальной продуктиве 
вотных и для обоснования подбора родитель 
при планировании племенной работы на 
При анализе популяции широко ис 
математические и вариационно-статистич 
обработки и изучения массовых данных 
но-статистическим методам прибегают прут 
структуры популяции по качественным приз! 
при ее анализе по количественным признакам 


и 
осо 













ОСНОВНЫЕ СВОЙСТВА И ЗАКОНЫ ПАНМИКТИЧЕСКОЙ 
ПОПУЛЯЦИИ 


При генетическом анализе популяций используют поня 
тие «панмиктическая популяция», имея при м в виду 
достаточно большую группу особей одного вида, кото- 
рые могут свободно скрещиваться друг с другом и на 
которых не оказывают давление отбор, миграции, мута 
ции. При таких условиях проявляется определенная гене- 
тическая закономерность, выражающаяся в том, что из 
поколения в поколение сохраняется определенное посто- 
янство в соотношении частот генов и генотипов. Оно на- 
рушается лишь под влиянием отбора или при устране- 
нии возможности свободного скрещивания, а также при 
утрате некоторых аллелей или поступлении новых алле- 
лей в результате мутирования, миграцин или дрейфа 
тенов. 

Панмиктическая популяция в определенной мере яв- 
ляется понятием ‘теоретическим, абстрактно-модельным. 
Такая популяция не существует в конкретных условиях 
среды. Но вскрытые для нее закономерности в опреде- 
ленной мере могут быть перенесены и на конкретные 
популяции, в которых нарушены условия панмиксии. 

Панмиктическая популяция характеризуется прежде 
всего определенной структурой, обусловленной законо- 
мерностью в соотношении частот тенов и генотипов. 
В 1908 г. независимо друг от друга ‘английский матема- 
тик Гарди и немецкий врач Вайнберг, изучая группы 
крови людей, применили математический метод для 
установления закономерностей в структуре популяции 
и сформулировали первый закон панмиктической попу- 
ляции, Выражается ‘он формулой, получившей название 
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Гарди — Вайнберга. Ее используют до сих пор для 
определения структуры популяции по соотношению час- 
лей и генотипов при двухаллельной системе 





тот 
локуса. 

Закономерность частот генотипов по формуле Гар- 
ди — Вайнберга определяется биномом второй степени 
(по числу аллелей в локусе), взятым из суммы частот 
каждого аллеля (А иа): 


(рА - 44) = р* АА- 2р4 Аа + 9*аа, 


где р— частота доминантного аллеля А; 4 — частота 
рецессивного аллеля а; р? — частота гомозиготных до- 
минантных генотипов (АА); 4? — частота гомозиготных 
рецессивных генотипов (аа); 2р4 — частота  гетерози- 
готных генотипов (Аа) по аллелям А и а. 

Соотношение генотипов, выраженное многочленом 
формулы р?+2р9--9?, отражает первый закон структу- 
ры панмиктической популяции. 

Такое соотношение генотипов при двухаллельной 
системе локуса характерно для панмиктической попу- 
ляции, т. е. без давления на нее со стороны отбора, 
‘мутационного процесса, миграций, дрейфа генов и при 
свободном, случайном сочетании гамет при оплодотво- 
рении. На фоне этих условий в панмиктической популя- 









Применительно к популяциям сельскохозяйственных 
животных (породам, стадам) утрата их равновесного 
состояния зависит от методов разведения и типа подбо- 
Е. применяемых в популяции, направления и интенсив- 
ности искусственного отбора или ввода в попул; 











ЦИЮ 

особей из других стад, численности популяции, особен- 

ностей возникающих в ней мутаций и напрае ния в их 

отборе (против мутации или в благоприятном для нее 
направлении). 





Чтобы проверить, сохраняется ли в попу 
любому локусу генное равновесие или оно утрач‹ 
| ‘используют следующее равенство из формулы Гарди 


Вайнберга: 
2 а — 274} 
ру = (2). 




























Это означает, что при генном равновесии прок 
дение числа гомозиготных генотипов равно квадрату 
половины числа гетерозиготных генотипов и 
‘конкретной популяции равенства не получается, то р 
‘новесного состояния по данному локусу нет, что может 
быть результатом давления указанных выше факторов. 

Третий закон панмиктической популяции — закон 
стабилизирующего скрещивания — был сформулирован 
К. Пирсоном. Согласно этому закону, при возникнове- 
нии в популяции, находившейся в неравновесном состо- 
янии, условий панмиксии*, в первом же поколении по- 
томков наступает равновесное состояние, и популяция 
приобретает свойство панмиксности. Таким образом. 
‘свободное скрещивание служит фактором, стабилизиру- 
ющим структуру популяции. 






ОСНОВНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПОПУЛЯЦИИ. 
ПОСОБЫ ВЫЧИСЛЕНИЯ ЧАСТОТ АЛЛЕЛЕЙ И ГЕНОТИПОВ 


ИХ ОШИБОК 


пособ определения частоты аллелей или генотипов изме- 
ется в зависимости от характера наследования ал- 
ельности (кодоминантное, доминантное, рецессивное), 
ожности структуры локуса (двухаллельная, трехал- 


Появление в родительском поколении возможности свобол- 
скрещивания животных без давления отбора, мутаций и миг- 
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лельная, полиаллельная), а также от того, сцепленно 
или раздельно наследуются локусы. 
В основе вычисления частоты лежит математическое 
ее определение; выражается частота отношением особей 
с данным признаком (и\) к общему числу обследован- 
ных особей (№). Например, частота особей р с призна- 
ком А будет равна: 
ПА 
| ра = м, 
а частота особей, лишенных этого признака (4а), опре- 
деляется разностью: `9а=1-—рд. При бесконечно боль- 


шой численности популяции (№00) частоты ри 9 
стремятся к своим вероятностям. 

Определять частоты аллеля в популяции можно раз- 
личными способами. Два из них используются наиболее 
часто. 

Первый способ исходит из формулы Гарди — Вайн- 
берга (р?--2р9--9?). Используется он для определения 
генных частот эритроцитарных антигенов в закрытых 
однофакторных системах групп крови, а также при до- 
минировании одного из аллелей и образовании двух 
различных фенотипов, когда гетерозиготные доминант- 
ные генотипы (Аа) не отличаются по фенотипу от го- 
нтных генотипов (АА), а гомози- 
тенотипы (аа) легко отличаются 

›минантные гомозиготы 



















Вухаллельном системе локуса и отсутствин доминиро- 
вания для определения частоты аллелей используют 
следующую формулу: у 


ие Пла-| 2л 

я Ум > 

тде пд, — ЧИСЛО особей с гетерозиготным генотипом, 
что соответствует числу аллелей а у таких животных; 
Паа — ЧИСЛО особей с гомозиготным рецессивным гено- 
типом; 2Иаа — число рецессивных аллелей у гомозигот- 
ных животных; 2№М — число аллелей данного дв 
лельного локуса в популяции; М — общее число ос 
в популяции. 

При использовании и того и другого способа вычис- 
ления получают одинаковые частоты аллеля а при 
условии, что популяция находится в генном равновесии. 
Определить последнее можно, вычислив равенство 


Ис. ^^, 
2 





л- 
обей 


т. е. произведение корней из чисел гомозиготных гено- 
типов должно быть равно половине числа гетерозигот- 
ных генотипов. Можно применить для этого и другое 
равенство: 


в. (№), 


т. е. произведение числа гомозиготных генотипов равно 
квадрату половины числа гетерозиготных генотипов. 

Если частоты аллелей вычисляли первым способом 
(по формуле Гарди — Вайнберга), то статистические 
ошибки частот тр и та определяют по формуле: 


ЕВ 

тр = т = = 
При вычислении частот методом максимального 
правдоподобия (второй способ) статистические Се 

частоты аллелей определяются по другой формуле. 

_ частности, при двух- и трехаллельных системах поли- 
_морфных белков и при кодоминантном наследовании, 
Когда частоты аллелей определяют по формуле макси- 
`мального правдоподобня, а также при вычислении ген- 
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тот эритроцитарных антигенов в системах групп 
й 

крупного рогатого скота Е—М, В’—5'’ ошибки 

тот определяют по формуле: 


9—9) 
та = и ТИ 


При трехаллельной кодоминантной системе ошибки 
от 4, р, = вычисляют по аналогичной формуле для 
астоты каждого аллеля: 


ча—9) р(1—Р) —_1/ 2—4 
ия у “=. =-У 29 спе 


Если нет доминирования, а аллели наследуются кодо- 
минантно, то эти формулы распространяются на любые 
многоаллельные системы. 

При сцепленном с полом наследовании ошибку час- 
тоты (4) аллеля определяют по формуле: 


г и чи—9) 
2м-- №" 
где 2№3-—число аллелей данного локуса у самок (через 


ХХ-хромосомы); №5 — число аллелей у самцов (через 
Х-хромосому). 




















Определение частоты аллелей и частоты генотипов 
при кодоминантном наследовании и двухаллельной 
системе локуса < 


при этом сумма рА-- 9—1. Здесь п! и п, 
особей гомозиготного генот; — НЫА/НЬА 
НЕ?) ипа (п=НЬА/НЬ^А. п, — 
= ; Из — количество гетерозиготных 
А НВ р озу ных 
(НЫИНЬ”); — Число аллелей в л 
организма в популяции, насчитывающ 
Концентрацию в данной популяции 
трех генотипов определяют подсчетом по + 
темоглобина численности особей и 
показателя к общему количеству обсле 


ных. В таком случае частота трех генот 
ставлять: 





— количество 








№ особ, 












2: а". т 
РАл =, Чвв =-у» 24в = - 


Сумма частот должна составить единицу, т. е. р 


4 2=1. г 


Ниже приводится пример вычислен 
пов в стаде крупного рогатого скота 
ных, среди которых было 300 особей генотипа НА /НФ^, 550 
тенотипа 08 /НОВ и 50 животных генотипа #5^А/НЬВ, 

Сначала по формулам максимального правдоподобия надо опр. 
делить частоты аллелей А и В: 








1000 








Зпдл "ПАВ 
2м 





Зпвв -- Плв_ _ 2-650--50 
98 5х = 2.1000 


. вА-9в = 0,3250 -- 0,6750 — 





= 0,6750; 





Статистическую ошибку для обеих частот определяют по фор- 
е 


ЕЕ 2 увести „3250-06750 _ 
ня эм = 


_1/ -219375. _ }/0,00019 = 
2000 








„014. 


записывают обычным ‘способом: 


6750 == 0,014. 


Частоты и их ошибки 


РА т, = 0,3250 2 0,04; 4в +7. = 





169 








3 раза меньше показателя 
>3), то приведенные вы: 






2вв 


( й ии проверяют на генное равновесие 








2 
: 


19:4 








300.6; ) 
Подставив конкретные данные из примера, получим 300-650=|— |, 
н з пример 7] 

равенства не 
сие наруше- 
я генного равновесия описан на 


или 195 000: 
равна правой, то следует 
но (другой способ 


стр. 176—178) 





в этом случае левая сторона 
считать, что генное равно 
‘определ. 











Определение частоты аллелей и частоты генотипов 
при трехаллельной системе локуса и кодоминантном 
наследовании 


Если локус, детерминирующий какой-либо полиморфный 
признак, состоит из нескольких алл. лей с кодоминант- 
ным типом наследования, то для определения частот 
аллелей и генотипов используют формулу Бернштейна. 

Если, например, локус состоит из трех аллелей, то 
формула структуры популяции по частоте генотипов 
будет следующей: 


РЕФ -| 2р + 2рг | 229 =1, 


где р, 4, 2 — частоты аллелей данного локуса. 
Для определения частот трех аллелей пользуются 
формулами максимального правдоподобия: 


_ пл + пав Е ПАС , 








РА = : 
Эпвв -Е плв + йвс 
о 
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Г о вез -ниы:9 
2м ы 


где Илл» Ивв» Пос Количество особей гомозиготного 
тенотипа; Плв» Илс› Пс — Количество  гетерозиготных 
особей; 2№ — число аллелей (удвоенное число особей 
в популяции). Исходные данные для определения часто- 
ты аллеля получают простым подсчетом численности 








особей каждого из шести генотипов, отличающихся 
друг от друга и фенотипически. 
| Частоту каждого генотипа вычисляют по формулам 
| у 
ПАА Пвв пос 
И 98 — м ; 2<— м} 


ПАС ПАЬ, ПВС 


ХАС-б-м ? лв — м тЫ 





Определение частоты аллелей и частоты генотипов 
при двухаллельной системе и доминировании одного 
из аллелей локуса. 


При доминировании одного из аллелей локуса над дру- 
тим (А>а) пользуются формулой Гарди — Вайнберга, 
исходя из частоты рецессивного генотипа. При этом 
формируется два фенотипа: фенотип с доминантным 
аллелем (АА и 44) и фенотип из гомозиготных рецес- 
сивных аллелей (аа). 

Рецессивный фенотин легко выделить среди осталь- 
ных доминантных фенотипов. Поэтому его используют 
как основной источник информации о структуре популя- 
ции. 

Для определения частот аллелей рд И Ча ВЫЧИСЛЯЮТ 
прежде всего частоту рецессивных фенотипов по фор- 


муле: 
4. 


ТДе Паа — количество особей с рецессивным признаком; 
ы М — численность особей в ‘обследованной группе. 
Извлекая корень из частоты рецессивных феноти- 
пов, получают частоту рецессивного аллеля, т. е. 





т 








по формуле рд вычисляют часто 


я. 
еделение генотипов устанавливают по формуле 
Зайнберга:  Рад-Р2РАЧа-РЧаа , умножая 
член равенства на число особей в популяции 


крупного рогатого` скота, насчитывающем 
ено два слепых Л . Этот дефект имеет. 
рецессивную природу. Следовательно, проявление слепоты в фено- 
типе животного свидетельств: о том, что рецессивный аллель на- 
дится в гомозиготном состоянии. Генотии таких телят обознача- 
ют символами аа. У остальных 198 животных было нормальное зре- 
ние; при этом часть таких животных были гомозиготами (АА) по 
доминантному признаку, а часть гетерозиготами (Аа). Определить 
частоту аллелей рд и 9, а также частоту генотипов АА, Аа и 
Расчет начинают с определения частоты рецессивного ген 

па а 


п: Р2 
Е и 200 = 0,01. ы 


Зная частоту рецессивного гомозиготного фенотипа, вычис. 
стоту аллеля а. Для этого используют формулу: 


«=И в и ты Ув = 01. 


Затем находят частоту доминантного ‹ 
—0,1 =0,90. : 





р 
| 






Необходимо лишь умножить эти пока 
‘ство животных в выборке: у 





204-№ =0,18-200 — 36 голов. 

Таким образом, структура популяци 

те аллелей: рд =0,90, 4«=0,1; по ч. 
2 аа=200, или 0,810 АА--0,18 Аа 
Проверка генного равновесия: 





тоте ген 


{0,01 аа 








2 2 
ие (№) „т.е. 162.2 





Равенство свидетельствует о генном равновесии 


Определение частот аллелей и генотипов в серии, 
состоящей из множественных аллелей 


В результате рекомбинации полналлельности локуса 
сложные многоаллельные системы групи крови и поли- 
морфные системы ряда белков и ферментов способны 


формировать огромное количество генотипов. Для опре- 
деления числа возможных генотипов при сложных поли- 
аллельных системах можно пользоваться следующей 
формулой: 


рта шир =" +1), 


тде Р — число возможных генотипов; п — число алле- 
лей в серии. 

Если, например, в локус трансферрина у крупного рогатого ско- 
та входит ее, то всего может быть образовано ‘аллелями 
этого локуса следующее количество генотипов: 


1 
Рип 0 = 1040410 5 


Частоту аллелей в многоаллельных системах групп 


крови определяют прямым подечетом количества жи- 


вотных, в генотипе которых содержится донный а 
и отнесением этого числа к общему количеству 
в данном локусе: 
Ч 
н- 
аллеля; Е — количество животных с да! 
ыы й в данном локусе. 
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рмула может иметь и такой вид: ы 


аи 
РЗ 








количество животных в исследованной популя- 
— число аллелей в локусе, 
Используют для этих целей также формулу М. Брен- 


ч=1-И >, 
п 


где 9 —— частота аллеля; р — разность между общим ко- 
личеством исследованных в популяции особей и количе- 
ством носителей данного аллеля; п — общее количество 
обследованных Животных. 





ти; 


ПРОВЕРКА ГЕНЕТИЧЕСКИХ. ГИПОТЕЗ МЕТОДОМ 
ХИ-КВАДРАТ 


Общие замечания по использованию метода хи-квадрат 


С помощью метода хи-квадрат (2) на различных мате- 
риалах и для разных целей осуществляется проверка 
правильности какой-либо гипотезы, выраженной в виде 
определенных числовых величин и соотношений. 

С помощью метода хи-квадрат можно определить, до- 
стоверно или недостоверно отличаются частоты, получен- 
ные на фактическом материале, от частот, харак - 
ющих данный признак на основании выд 
зы. Для этого используют фор, 












та. При этом выбирают определенный Ве з 
сти 0.05 или О ределенный уровень ве 

Выдвинутую для проверки гипотезу назыв: 
типотезой (Но). Табличное значение хи- 
с учетом числа степеней свободы (4/) при опреде 
величине вероятности. Так, чи 
классов минус число ограничен: 
рабатываемую этим методом выб 

Числом степеней свободы может сл\ 
сов в выборочной совокупности, уменьшен: 
цу, или число наблюдений в выборке 
ное на единицу. 

При проверке гипотез, включающих 
стоты тенов, число степеней свободы ра 
типов минус число аллелей в локусе. Если 
число степеней свободы оказывается р: \ 
метод хи-квадрат для проверки гипотезы прим 
нельзя. В таком случае пользую 



























я методом Фишера 





которого нужны сведения о частотах двух поколений 
родительского и поколения потомков. 
При обработке материалов методом хи-квадрат и 





пользуют абсолютные числа встречаемости особей с тем 
или иным состоянием признака, а не их процентное или 
частотное выражение. 

Вычисленные по фактическим данным величины 
хи-квадрат сопоставляют с теоретическими его величи- 
нами, приведенными в специальных таблицах. Ниже 
приведены величины хи-квадрат только для трех уровней 
вероятностей (Р), при которых нулевая гипотеза может 
быть отвергнута (табл. 25). 


Таблица 25 


Теоретические величины хи-квадрат при разных уровнях 
вероятности и при разном числе ‘степеней свободы 





`Уровень вероятности (Р) 








"Уровень пероятиости (Р) 





й 05 [ ом | о н. 05 | ом | о 
1 3,8 | 6,6 | 10,8 8 | 1555 | 20,1 

2 6,0 | 9,2 | 13,8 9 | 16,9 | 21,7 

3 7.8 | 1,3 | 16,3 10 18.3 и 

4 -9,5 | 13,3 | 18,5 2 | м 

5 111 | 151 | 20,5 и 

6 12'6 | 16,8 | 22,5 40 ый 

7 14.1 | 18,5 | 24,3 50 | 67, 














зую гипотезу отбрасывают, если табличное 


значение хи-квадрат при вероятностях 0,05; 0,01; 0,001 
меньше величины хи-квадрат, вычисленной по конкрет- 
ным материалам. Нулевая гипотеза остается в силе, 
если вычисленное значение хи-квадрат меньше или рав- 


но табличной его величине при Р, равном 0,05. 


Проверка генного равновесия методом хи-квадрат 
при двухаллельной кодоминантной системе локуса 


При двухаллельной кодоминантной системе гипотезой 
служит распределение фенотипов согласно формуле 
Гарди — Вайнберга: р?-+-2рд--9?=1. На основании 
этой формулы определяют теоретически ожидаемое по 
фенотипам количество особей, исходя из общей их чис- 
ленности, вошедшей в выборку. 

Например, обследовано 600 коров джерсейской породы на вы- 
явление генотипов гемоглобина, Оказалось, что по генотипам (они 


же и фенотипы при кодоминантном наследовании этой. ня 
системы) животные распределились следующим образом: особей ге- 


нотипа НБА /Н6^ — 200 голов, генотипа НЬ^А/НЬВ — 350 голов и ге- 


нотипа НЬВ /НЬВ —50 голов. Теоретическое число генотипов, со- 
гласно формуле Гарди — Вайнберга, должно составить: 


№р? АА-|- М-2рдАВ +- №? ВВ. . 


Находим частоты аллелей НБА и НВ, исходя из фактического 
распределения генотипов, по ‘формулам: . Е 
ы 2ПАА-Е Пдв п) 
ие а АВ ив АВ 








результате ожидаемое распределение животных п 
отипам) будет следующим: ы 


енотипам (ф 


Е 
особей генотипа Нб^/Н5^ — (рл)?. № — 0,6 





Хх 600 = 234,6; 
особей генотипа НОЗ/НЬ? — (9)? 
Х 600 — 84.4. 





тетерозиготных особей НЫМНЫ? —2 
Х 0,375-600 = 281. 


Сумма теоретических генотипов должна соответст 
численности обследованных животных 4,6-- 281,0. 
округлении чисел возможно некоторое несовпаде 

Зная фактическое и теоретическое распре 
можно определить, сохраняется ли в силе для 
тенное равновесие и достоверно или недостовер 
ческое количество особей каждого генотипа от их т 
даемых показателей согласно формуле Гарди — Вайнберга. Для э 
составляют подсобную таблицу (табл. 26) 
















Таблица 26 


Проверка методом хи-квадрат гипотезы генного равновесия 
при двухаллельной кодоминантной системе локуса 





Генотипы (фенотипы) 


Итого 
М 5 | 





Показатели 








Фактическое количе- | п: = 200 па = 350 | пз=50 600 
ство особей (рэм») 


Теоретическое — ожи- 234,6 281,0 84,4 600 
даемое их коли- 
чество (теор) 


Ро | 346 469,0 | 34,4 о 
Ривор) 


При обработке этих данных можно использовать основную 
формулу хи-квадрат: 
я (Рэмп — Ртеор)* _ (200 — 234,6) 8 + 
Равор 234,6 
(60—84,4)* (34.68 (60.0, (94.4) 976, 
а = мб о + ма — 294,6 
4761, 1183.36 
Еее пр" РИРЧОХ „1-Е 16,9 14,0 = 36,0 
и 
т 17 





у 








юрм 


. 
М ( пд — ЧпАд-льв) 


. (плв-- 27вв)? 


600 (122 500 — 40 000) 
7507.4508 


500 _ 4083750 000000 
62 500.202500 — 11390625000 ^^“ 


Число степеней свободь 
нотипов минус число аллеле 

По таблице значений хи-квадрат находим его теоретическую. 
личину при 4 Она составляет 6.635 при Р==0,01. Следовател 
но, в изученной популяции достоверно нарушено равновесие, в! 
женное формулой Гарди—Вайнберга. Значит, нулевая, гипо 
утверждающая, что разницы между теоретическим распределен; 
тенотипов и их фактическим распределением нет, неверна и д 
быть отвергнута. 





|1 Проверка тенного равновесия при трехаллельной 


системе локуса, доминировании одного аллеля 
над другим и отсутствии реагентов для третьего аллеля 


При трехаллельной системе локуса и доминировани 
одного аллеля над другим частоты аллелей опр т 
по методу Бернштейна*® с введением соответс 
поправок. Частоты аллелей р, Ч,, 2, 


формулам: 
&=У6, РА —УВ-О, 4ь 


После введения поправок для вычисления коррект 
рованных частот используют следующие формулы 


Р-Р (1+ } 9 (1+5 


В+; 






ВЫЧИС: 














Число фенотипов в таких системах будет равно 4. 
Отсюда число степеней свободы для определения 
хи-квадрат составит: 4{=4—3==1. Ожидаемое количе 
ство вычисляют по формулам: 


№ (р? + 2рг); №(?-+292); №224; М.2. 


После сопоставления фактической численности осо- 
бей по фенотипам с теоретической, вычисленной по 
указанным четырем формулам, дальнейшие расчеты 
для получения хи-квадрат проводят рассмотренным вы- 
ше способом. 


Проверка аллельности вновь открытого антигена 
в существующей системе методом хи-квадрат 


При изучении эритроцитарных антигенов и полиморф- 
ных систем белков и ферментов иногда бывает необхо- 
дДимо определить, относится илн не относится вновь от- 
крытый антиген к уже известной системе. Для этого 
используют критерий хи-квадрат, причем все данные о 
количестве особей каждого фенотипа вносят в четырех” 
—_ 

г См. . Шэлл «Наследственность человека», 
М, 1958. 2 р н У. 
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› таблицу. Далее вычисляют частоты аллелей 
Гарде — Вайнберга) и теоретически ожи- 

ество особей каждого генотипа. 

в какой-либо графе таблицы количество особей 














будет меньше 5, то обрабатывать материалы методом 
хи-квадрат нельзя (в таком случае используют форму- 
лу Фишера). 


В четырехпольную таблицу (табл. 27) вписывают 
данные о фактичес ‹ом распределении фенотипов, ВЫЯВ- 
ленных у животных изучаемой группы. 

Таблица 27 


Фактическое распределение фенотипов среди животных 
изучаемой группы 














Антигены ИрВетаые Азы Е 
Проверяемые антигены аь х 
р са 

Итого а-с 54а [п=а-нь-но4 


Примечание: а, 6, с, 4— фактическое количество особей феноти- 
пов каждой группы. 


Далее составляют таблицу теоретически ожидаемо- 
го количества особей каждого фенотипа при аллельно- 
сти и И ЗН (табл. ве 





и” 





Если разница а4—6с=0, то это с 
аллельности антигена. При разнице, 
веряемый антиген не аллелен и не при! 
данной системе. В таком случае вы‘ 
хи-квадрат для выяснения случайности 
ности отклонений. При этом можно 1 
простую формулу: 

2 — = 
(а-- 5) (е--а)(а- с) 


Нулевой гипотезой служит утвержден 
лельном наследовании антигенов, когд 
квадрат равна нулю. Если эмпирическое 
квадрат превышает теоретическое 
(табл 25) при уровнях вероятности, рае к 0,05; 0,01 
или 0,001, то это позволяет отвергнуть нулевую 1 
зу. В результате следует признать, что новый антиген 
аллелен для тои системы, в отношении которой он про 

р | 
верялся. 

Число степеней свободы для четырехпольной табли 
цы определяют по формуле: а[= (г—1) (1), т. е 
(2—1). (2—1) =1, где г— число классов по одному из 
антигенов (по горизонтали); /— число классов по 
тому антигену (по столбцам). При девятипольной 
лице 4/= (3—1) (3—1) =4 ит. п. 

Предположим, что при определении у крупного рогатого скота 
эритроцитарных антигенов системы В обнаружили новый антиген х, 
который предположительно аллелен антигену Г. Требуется устано 
вить, относится ли антиген Х к данному локусу или он не аллелен 
антигену Г. Допустим, что антиген Х входит в давную г лельную 
систему. В таком случае он может образовать с антигеном Г четыре 
фенотипа: Х+1-+- (оба антигена присутствуют), Х+1' — (гетерозигот- 
ный фенотип, в котором нет антигена Т, но есть антиген Х), Х-И+ 


(такой же фенотип, но с антигеном Ри без антигена Х) и четвертый 
фенотни Х-Ё — (фенотип, в котором нет ии того, ни другого). Пред- 


Таблица 29 








































Распределение 100 животных по фенотипам 
с учетом антигенов Хи Г 


[+ | 

















Хх 10 
ри 30 
Всего а-е= 40 | ь-а 
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положим, что при изучении этих антигенов обследовано 10 
ных, которые по фенотипам обоих антигенов распределились 
щим образом (табл. 29). 

Фактическое количество особей фенотипов каждой группы обо- | 
значаем символами а, $, с, 4, их сумма (М) равна 100. о ь 
ео в данном примере а: с : 4 следующее: 


30 50:7 с, в рассматриваемом случае 10-505=10-30; 4—6 = 


—0, в данном примере 500—300=-0. Следовательно, распределение. 
в обследованном стаде животных по антигенам Х и Г’ не дает ра- 


венств в соотношении частот, что свидетельствует о неаллельности. 
между этими антигенами. ь 

Для установления достоверности такого вывода определяем 
личину хи-квадрат. Нулевой гипотезой служит утверждение о том 
что наблюдается неаллельное наследование. антигенов. 


При четырехпольной таблице можно использовать следуют 
более простую формулу хи- е. 


аа — 6с)® № 


_ лять теоретически ожида. 
абираемота НЫ 





Глава УП 


МЕТОДЫ СОПОСТАВЛЕНИЯ ПОПУЛЯЦИЙ 
ДЛЯ ВЫЯВЛЕНИЯ ОСОБЕННОСТЕЙ 
ИХ ГЕНЕТИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЫ ПО ЛОКУСАМ 


ГРУПП КРОВИ И ПОЛИМОРФНЫМ СИСТЕМАМ 
БЕЛКОВ И ФЕРМЕНТОВ 





Структура разных популяций по локусам групп кро 
полиморфным системам белков и ферментов может х: 
рактеризовать различные процессы, влияющие н 
частоту тех или иных аллелей, на частоту гом‹ 
зиготных и тетерозиготных генотипов и на 
равновесие. 

Применительно к сельскохозяйственным животным 
в структуре популяции, характеризующейся различными 
тенетико-статистическими параметрами, может быть 
отражено давление искусственного отбора на те или 
иные гены и генотипы, а также влияние методов разве- 
дения, применяемых в конкретных стадах, особенно та- 
ких, как инбридинг, кросс линий, межпородное скре- 
щивание. Кроме того, на структуру популяции и ее ди- 
намику может повлиять сочетаемость (совместимость 
или несовместимость) родительских особей при размно- 
жении. Значительное влияние на структуру популяции 
(стадо, порода) сельскохозяйственных животных ока- 
зывает миграция животных, выражающаяся в переме- 
щении племенных особей (маточного ремонтного пого- 
ловья и ремонтных производителей) по зонам и ста- 
дам, а также переброска спермы племенных производи- 
телей в различные зоны разведения животных данной 
породы. 

Влияние на структуру популяции в условиях широ- 
кого использования искусственного осеменения оказы- 
вает уменьшение численности производителей, включен- 
ных в систему искусственного осеменения, что может 
сопровождаться уменьшением тенетической изменчи- 
вости в популяции. 

Для ыы: зон и пород, особенно примитивных, 
давление на структуру популяции будет оказывать 
также естественный отбор, действие которого особенно 
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генное 









заметно отражается на функции размножения ивыжи- 
ваемости особей. 

я выявления особенностей генетической структу- 
ры популяции по полиморфным системам белков и 
ферментов применяют приемы популяционного анализа 
с привлечением ряда математических формул. Основ-_ 
ными параметрами такого анализа служат: 

1. Частота генов и генотипов. 

2. Показатель генного равновесия. 

3. Показатель генетического сходства популяций по. 
формулам Майала — Линдстрема или по Животовс- 
кому. 

4. Показатель гетерозиготности по соотношению ге- 
терозигот и гомозигот с использованием коэффициен: 
тов, предложенных Робертсоном, Гельдерманом (® 
гетерозиготности — Т. Г., степень гомозиготн. 
степень реализации возможной изменчивости — 
вень полиморфизма — Ма, средняя го; 
коэффициент гомозиготности — $1). 

5. Динамика перечисленных выше параме 
поколениям, возрастным и экологическим группам 

6. `Распространенность в популяции комплекс! 
‘нотипов по ряду локусов. 

_ 7. Степень влияния локусов или их ком 










и вычислении коэффициента корреляци 
И борках. реляции 

При вычислении коэффициента 
ства (г) частоты аллеля каждого локу 
одной группы выписывают в виде просто 
дому аллелю этих локусов записывают 
же аллелеи у животных другой группы. 
каждого локуса животных одной группы 
соответствующие частоты тех же локусов жи: 
той группы. После суммирования произведе 
ют выражение УХУ, входящее в числитель форму: 
тем по животным каждой группы частоты ал. 
водят по локусам в квадрат для получения 














ряд 











ди у. 

Величина г выражается в долях единицы и мож 
принимать значение от 0 до 1. Чем больше величинах, 
лем больше сходство между сопоставляемыми популя 


циями по локусам, вошедшим в обработку. 

Вычислять коэффициент генетического ства 
можно по аллелям разных локусов, а также по алле- 
лям сложных систем одного локуса (например, по сис- 
теме В у крупного рогатого скота). При этом в обра- 
ботку включают все аллели локуса, т. е. как те аллели, 
которые обнаружены у животных обеих сравниваемых 
трупп, так и аллели, которые есть у животных одной 
труппы, но нет у особей другой группы. 

Несколько иначе вычисляют индекс генетического 
сходства, предложенный Л. А. Животовским, П. Ф. Со- 
роковым и А. М. Машуровым (1973). 

Они указывают, что хотя коэффициент сходства по 
Майалу — Линдстрему дает достаточно правильное 
представление о сходстве популяций, но недостаток 
его заключается в том, что на величину г влияет неста- 
бильность изменчивости частот аллелей. Поэтому коэф- 
фициент генетического сходства, вычисляемый по фор- 
муле Майала — Линдстрема, дает более о Е 
жение сходства для популяций, менее гетероген с Е 
частотам аллелей. При использовании же ме 
ПА Животовского и др. обрабатывают дань ти 
Е а коорые есть у животных соих о р 
ляций. Вели же имеются сведения об аллеле 


й популяции частота этого 
лая и АЕ ‘данные в обработку не 
Входят. При ‘вычислении величины 7 по ‘формуле Майа- 


185. 

















ла — Линдстрема в обработку входят данные по всем 
аллелям. 

Для устранения дисперсии частот аллелей Животов- 
ский и др. предлагают преобразовывать частоты, извле- 
кая из их произведения квадратный корень. В резуль- 
тате формула коэффициента генетического сходства 
приобретает следующий вид: 





ь Е 
г= Р-Ч, где Ху Рё-91 = У Ра -91 ++ --+ И ры, 


Сопоставление величин г, вычисленных обоими ме- 
тодами, показало, что они дают заметно несходные ре- 
зультаты для полиаллельных систем и одинаковые ре- 
зультаты для простых систем групи крови крупного ро- 
гатого скота Е—У, }, Г. По нашему мнению, в методе 
Животовского и др. искусственно уменьшается генети- 
ческая изменчивость в результате исключения непар- 
ных аллелей. : 

Животовский и др. предлагают вычислять коэффи- 
‹циент генетического сходства одновременно по несколь- 
ким локусам. Для этого они предлагают использовать 
сводный коэффициент генетического сходства (гсв), ко- 
торый представляет собой произведение частных вели- 
чин г, вычисленных для каждого локуса отдельно: 


Е ОНА Е 

. (‹— коэффициенты генетического сходства 
`локуса: чис ‹ус 
на : 


1. Полиморфизм гетерозиготный воз 
пате ТОГО, ЧТО отбору подвергаются 
ормы организмов. Если жизнеспособн 
тот по сравнению с гомозиготами более вы 
азмножении в результате постоянного ра‹ 
терозигот в дочерних поколениях будут В 
мы тенотипов АД, Да и аа, тем самым гетероз: 
форма особей в популяции поддерживается - 
чески. 

9. Второй процесс, поддерживающий полимот 
носит адаптационный характер. При это\ 
полиморфные генотипы обеспечивают особ 
щество в разных условиях. Отбор на эти пс 
типы оказывает равнонаправленное давлени 
дит к известному равновесию в их соотношении 

Гельдерман предложил формулу для определения 
степени гомозиготности ($Н): 


а” = Ну 
п 


тде $Н — коэффициент  гомозиготности; Н:— степень 
томозиготности по данному локусу; Н — средняя гомо- 
зиготность по изученным локусам; и — число изученных 
локусов. Н вычисляют как простую среднюю арифмети- 
ческую из частных величин степени томозиготности в 
каждом локусе: 





зникает в резул 











































пре 





лиморё 


и приво 








Я СЕНЕ, у 


тде п — число локусов. г = 
Долю гомозиготных генотипов определяют обычно? 
пропорцией. 


тетерозя- 
Рассмотрим для примера определение гомозиготности и . 
тотности по и НЫ молока в стаде айрширского о при 
надлежащего Первому конному заводу "МОСКОВСКОЙ обет а, 
'Обследовано 615 коров на ‘полиморфные систе: о 

Ю локусу В-лактоглобулинов томозиготных ВВ и 
МФА/ВЕдА насчитывалось 54 и тенотида Ву иВсе — 369 Е 


особей гепоти! Я Теоре- 
Я даМВЕВ — 192 головы. Теор. 

ых ‘достоверно о О феи етот этих 
ООВ п оставляли Соотетети буднн были сели 


7561 + 0,0039. 
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о гомозиготных и гетерозиготных генотипов. Доля 





54369 (бат — 68,78%; 
615 : 
поля гетерозигот 
ПАВ _ 192 
т = =0,3122 = 31,22%. 
м — 65 ы 


По локусу В-казенна гомозиготный генотип ВСи^/ВСп^ выявлен 
у 575 животных, гомозиготный генотип ВСИВ/ВСИВ не обнаружен, 
а животных гетерознготного генотипа ВСи^/ВСиВ оказалось 40. От- 
сюда доля гомозигот равна 0.9350, доля гетерозигот — 0,0650. Теоре- 
тически ожидаемые показатели свидетельствовали о достоверном 
тенном равновесни популяции по этому локусу и составляли для ге- 
нотипа АА 575,7 особи, генотипа ВВ — 0,6 и генотипа АВ — 38,7 ‘осо- 
би. Частоты аллелей были следующими: 


рА= 0,9675 + 0,0016; 4в=0,0325 + 0,0016. 


По локусу хказенна  ГОМОЗИГОТНЫХ „животных генотипа 
иСп^|«Сп^А насчитывалось 279, генотипа иСиВ/иСиВ — пять, а гете- 
розиготных животных. иСпА/иСпВ —331. Отсюда доля гомозигот- 
ных генотипов (279--5=284) составляла 0,4618, доля гетерозигот- 
ных — 0,5382. Теоретически ожидаемые показатели свидетельствова- 
ли о достоверном нарушении генного равновесия по этому локусу и 
АИ соответственно 321,2; 47,3 и 246,5 особи. Частоты аллелей 

ыли равны: 


_ рА=0,727 + 0,0040, в = 0,2778 + 0,0040, 
локусу а-казеина обнаруже 































и математического действия такой расчет дает величи 
сии. Вычисляем ее: да! ЕН ЕЕ 
Локус В 1: (Н, — Н)? = 
— (0,6878 — 0,7711): — (—0,0833) — 0.006930 

Локус В Си: (Н:— И): = 
= (0,9350 — 0,7711) = (0,1639) = 0,026863 





Локус *Сп: (Н: — Н)? 
= (0,4618 — 0,7711)* = (—0,03093)2 = 0,095 





Локус 5: Сп: (Нё — В) = (1,00 — 0,7111) 89)? —0.0) 


Вии 


зн: —8): = 0,006939 -| 0,026863 -|- 0,095666 -- 0,05; 
—= 0,181 863 








Степень гомозиготности (5) популяций 
трем локусам белков молока будет равн: 


ии. 


= /0,045466 = 0,213 = 21,3%. 





Исходя из формулы Гарди — Вайнберга для многих 
аллелей — (р-р рз--..-НР”")? частота гомозиготных 
тенотипов слагается из квадратов частот каждого ал- 
деля: рз, р2,.. р2. Общая частота гомозиготных гено 
типов равна сумме этих величин, она характеризует 
‘относительную степень томозиготности популяции и 
названа А. Робертсоном коэффициентом гомозигот- 
И. 





п. 





Са, где ё = 1, 2, 3, 


Величина, обратная степени гомозиготности, пред- 
авляет собой число действующих эффективных алле- 
в популяции, названных А. Робертсоном, Урок 
иморфности или показателем числа действующи» 


1 
ре 


величение степени томозиготности сопровождается 


м числа эффективных аллелей, снижением 
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генстического и фенотипического разнообразия и при- 
‹ повышению однородности популяции. Для оп- 
ния степени гетерозиготности используют форму- 
лу Робертсона, отражающую уровень полиморфно- 
сти (Ма): 








1 1 
Ма=-— ==, 
Са РАВ 


где рх и 492 — квадраты частот по каждому аллелю, 
При отсутствии полиморфизма величина Ма будет са: 
мой низкой (равна единице). Если частоты аллелей 
одинаковы (рд=9в=0,5), то коэффициент полиморф- 
ности будет равен двум. Если частоты одного аллеля 
больше частот другого аллеля того же локуса, то вели- 
чина М а будет принимать дробные значения больше 
единицы. > ет одри 

По материалу, приведенному выше, уровень полиморфности, по 
Робертсону, вычисленный для каждого яз четырех локусов белка мо- 
лока, был следующим: 


Частоты алелей 


Для определения величины теста 
вышисляют соотношение между гетерозиготных 
зиготными генотипами, полученными в  ПОпуля и. 
и такое же соотношение между теоретиче 
тетерозиготных и гомозиготных генотипов (п 
между этими соотношениями (ф—т) даст пс 
} превосходства гетерозиготности, названный тес то 
озиготности. Тест гетерозиготности вычисляют по к 
дому локусу отдельно. Его величина может прин; 
любое целое или дробное значение; перед ней м‹ 
стоять знак минус, указывающий на недостаток от! 
тельной гетерозиготности, полученной по фактиче 
данным, по сравнению с относительной гетерозигот 
стью, вычисленной по теоретической численности гено 
типов. 

Т. Н. Симес предложил проводить сопоставление 
популяций по общей генетической сбалансированности 
нескольких локусов. Для этих целей предложен пока- 
затель, названный индексом генетической сбалансиро- 
ванности (7), который вычисляют по формуле: 


гетер! 


зиготности 




































де ЭР — суммарное значение вероятности критерия 
Хи-квадрат,‚ которому соответствует теоретический 
Уровень вероятности (Р), взятый в процентах. Суммар- 
ное значение вероятности вычисляют для частных 
значений хи-квадрат и соответствующих им величин 
вероятности Р, взятых из таблиц для каждого значения 


Хи-квадрат, полученного по каждому локусу- р 
в формуле соответствует числу локусов, О 
ВЫчисляют индекс генетической сбалансиро ы 
анные по двум популяциям красног 
‘что величина / дос- 


приведенных вления различных 
ем ее распростране- 
ляций по их структуре НаИб°Т дстрема и Гель- 
‘методы Майала Е 





Таблица 30 


Генетическая сбалансированность двух стад красного степного, 
скота по восьми локусам белков сыворотки крови и молока 





Животные 


молочного типа | 


п 
Животные молочно- 




















мясного типа 
Локусы 
Р (из | Р (из | 
п х таблиц; п а таблиц; 
| в%) | в%) 
т 
НЬ 142 | 0,000 | 99,9 |141 | 0,000 | 99,90 | 
ТЕ 139 | 0,170 | 99,7 | 138 | 0,622 | 96,25 
Ат 127 | 0,100 | 9,0, | 140 | 8,679 1,75 
Ср 44 | 0,648 | 75,0° | 104 | 3,679 | 20,00 
Е 182 | 6,791 3,75 | 262 | 0,072 | 96,25 1 
та 182 | 0,010 | 90,0 | 262 | 0,008 | 9,00 
9 5\Сп 101 | 0,004 | 99,7 | 140 | 0,002 | 99,90 
В Са 101 | 0,001 | 98,75 | 140 ,000 | 99,90 . 
1 
1-2 ют == у = 82 | 
М | к 


Вместе с тем более правильное суждение об особен- 


ностях структуры популяции дало бы 


комплексное 





изучение с использованием нескольких рассмотренных 
й выше методов, так как каждый из них имеет свою спе- 
В цифику в выяснении генетической изменчивости попу- | 
ляции и одновременно определенные ограничения. 1 
"ЖИТЬ. 
овса «Щап 
_ Московской 


Примером такого изучения может 
‘стад черно-пестрого скота опытного 
скота Первого конного 








терозиготами и эмпирическими гом 
шением, полученным по теоретичес: 


тг 7 


Пэмп-гомо 


Зи 
и данным 
ет Итеоргет 














Птеор-гомо 
ТДе Пэмптет — Число — фактических 
Пзмитомо — Число фактических 
теоретическое число гетерозигот; 
мозигот, 

Коэффициент Т.Г. может принимать дробн 
чину, а может быть выражен в процентах. 


тетерозиг 
гомозигот в 





Плеорт 





ной отрицательной, если доля факти х т д 
ли теоретических гетерозигот, или положительной, ч 1 
ствует об избытке гетерозигот. 

Чем болыше положительная величина Т.Г. тем выше 4 


ская гетерозиготность популяции по данному 
с теоретической гетерозиготностью; наоборот, 
Т.Г, тем меньше гетерозиготность 
терозигот). 

Тест гетерозиготности рассчитывают следующим образом. Н. 
пример, по локусу Ве насчитывалось 558 гетерозигот и 396 гом 
зигот, Теоретические их показатели: гетерозигот — 476,9; , 


тот — 377,1. Отсюда соотношение фактических генот 
558 


6 1,4091, соотношение теоретических генотипов # 


— —1,4091—0,9996=0,4095 = 
377,1 


0,95, т. е. наблюдается избыток гетерозигот. 
Предположим далее, что по локусу а5:Сл фактических тетеро 
зигот насчитывалось 153, фактических гомозигот — 801. теоретиче- 
ских гетерозигот — 163,9, теоретических томозигот — 790,1 
Тогда 

153 


Кэмп = 301 
163,9. 
Кор то т = 02079. 





возможен даже 




















9996. Следовательно, Т.Г. 














„1910, 


ку ит 0,1910— 
иготности в локусе а$1Сп составит 0, 
Е 
"Далее при проведении популяционного анализа О: а 
коэффициент гомозиготности по Робертсону. Для этого 


о: са. 


р 
где Са — коэффициент гомозиготности; р» 
аллелей локуса. 

Для приведенных выше двух локусов величина 


По локусу В Та: р= ВТ^ = 0,51; = 81° —0,49; 
Са— 0,512 0,408 = 0,2601 0,2401 ,500; 

по локусу а 51Сп: р=0,91; 9=0,09; 
Са— 0,912 4+0,09* = 0,8281 --0,0081 — 0,8362. 


4?— квадраты частот 


‘Са будет равна: 
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13—677 





ры стада черво-пестрого скота опытного хозяйства < Щапово: 
'ровн и белков молока (данные Г. Г. Скрипивче 


Показатели гетерозаготности 


ПЕ 


Есть | 84,0 















Генетн- 
„Уровен | ческое | Дол 
ности Ма | РАВНО: | гот ( 





вости У 






0,5001 













Тео. | 476,9 | 377,1 | же 





801 0,1910 





790,1 0,2074 








869 0,0978 








1,61 | 0,8978 10,2 | Нет | 91,1 











367 1,5995 

















0,9304 





1,64 | 0,8282 17,2 1,21 Есть | 84,0 


Теор, 97,5 |` 856,5 | 0.139 









































$ -0,2168. 

















47,0 1,88 Нет 67,1 
46,8 1,88 Нет | 79,0 
0,1115 
29,0 1,41 Нет | 9,0 
0,4066 
0,2414 
—13,3 | 0,7275 29,0 1,37 Нет | 81,0 
0,3744 
319 0,0721 
—16,3 | 0,8102 19,0 1,23 Нет 93,3 
27 0,2347 
0,0245 
—4,3 0,9353 6,4 1,07 Нет 97.7: 
| 21,2 | 312,8 | 0,0679 | 
ы] ость (5): по белкам молока Н==0,6374; по белкам крови Я ==0,8432; по 10 локусам 
1: }4 - 
томозиготности (5Н): по белкам молока $Н=0,3522; по белкам крови $Н =0,1005; 


гм анализе показателем состояния популяции слу- 
‚ означающий степень реализации возможной из- 
› Робертсону): 


1— Са 
У= *100, 
1 
Пе 
п 


где п — число обследованных животных. 
Для рассматриваемых нами локусов величина У будет следу- 
ющей: 












— 0,500 
2 
954 

РЕ 10017,20. 


по локусуВ1а У= 
1 


| 100 =0,5004-100 = 50,04; 


по локусу «$: Сп У= ( 


` 


Показателем уровня полиморфности локуса (Ма), или показате- 
лем числа эффективных аллелей, служит величина, характеризующая 
количество аллелей, действующих в популяции по данному локусу. 
Показатель М а вычисляют по формуле Робертсона как величину, об- 
ратную коэффициенту гомозиготности: 

ПН 
Са — рфеея 

'Предельным значением Ма будет величина, хара я 
оаможное число действующих аллелей „локуса. ОН 
ном локусе Ма==2, если частота каждого из аллелей равновероятна, 
т. е. равна 0,5, № = вов: =? Если частота аллелей будет 


Ма 





генетической структуры стада будет более 
‘если увеличивается число изучаемых локусов. 
лу более четко выступают скрытые от 
ра процессы, приводящие к созданию опре- 
етической ситуации в стаде или породе. 
плане был проведен анализ генетическо 
ы стада черно-пестрого скота в опытном хозяй- 
ово». Изучалось генное состояние по четырем 
ков молока и по шести локусам белков и 

крови (табл. 31). 
о нарушение генного равновесия по девяти 
анение равновесия по а5:Сп. Наиболее 
игот в локусе эстераз (97,7%), наи- 
ть отмечалась в локусе х-казеина 
я большой избыток гетерозигот. 
кусами белков молока по всем 
ови популяция более сильно на- 
ри этом наблюдается значи- 

врозигот. 

‚ данные свидетельствуют о том, 


отбор и подбор оказывает 
сличивая ее «огомо- 


























Глава УП 


ГЕНЕТИКО-СТАТИСТИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ 
АНАЛИЗА ПОПУЛЯЦИЙ ПО КОЛИЧЕСТВЕННЫМ 
ПРИЗНАКАМ И ИХ ИСПОЛЬЗОВАНИЕ 

В СЕЛЕКЦИИ 





Крупномасштабная селекция скота в племенных и в 
определенной мере в пользовательных стадах в условиях 
интенсификации молочного и мясного скотоводства 
требует повышения генетического уровня в улучшении 
животных. При этом основная задача заключается в 
максимальном генетическом совершенствовании живот- 
ных данной популяции по Основным хозяйственным 
признакам в минимально короткие сроки. Процесс со- 
вершенствования тенотипов животных в стадах дол- 
жен быть непрерывным, длящимся из поколения в 
поколение. Следует вести планомерную племенную ра- 
боту со всей популяцией, а не только с животными от- 
дельных родственных групи (линия, семейство). 

Ниже будут рассмотрены основные положения и па- 
раметры популяционной гинетики количественных 
признаков. При этом следует иметь в виду, что поня- 
тие «популяция», применяемое по отношению к сель- 
скохозяйственным животным, объединяет, по выраже- 
нию Ф. Ф. Эйснера, группу особей, ст при 

нии между 


особи различных генотинов. И е: ь с 
вий, осуществляемое мани 
тов хХозяйственно-важных признаков у о ь 
езультате чего будет меняться направление Не тай 
ного отбора. Отбор может благоприятствовать Но 
нию У особей признаков одного ранга и о 
популяции животных с нежелательным в данЕ ы су 
виях рангом признака. Таким образом 
отбор оказывает сильное воздействие на стр 
пуляции сельскохозяйственных животны) 


В зависимости от целей селекции и условий вне! 
ней среды (климат, кормление, содержание, тех 
получения продуктов животноводства) бу 
ся при искусственном отборе и подборе Ч п 
дения, отбора и подбора животных для ра Ч 
интенсивность их выбраковки, завоз племенных особ 
ит. п. Особенно сильное влияние на генетическую ст 
туру популяции оказывают инбридинг, межпоро 
ное и межвидовое скрещивание, в результате чеге 
появляются особи новых типов, расширяется (при скре 
щивании) или сужается (при инбридинге) генотипиче 
ская амплитуда в структуре популяции. 

В условиях крупномасштабной селекции и широко- 
то внедрения искусственного осеменения сильное влия- 
ние на структуру популяции оказывает завоз племен- 
ных производителей или переброска спермы в различ- 
ные зоны разведения породы. С одной стороны, это 
служит источником миграционных процессов в популя- 
ции, увеличивая диапазон использования желательных 
тенотипов, а с другой — уменьшает численность племен- 
ных быков-производителей и количество производите- 
лей, оцененных по качеству потомства. В результате 
поток миграционных источников для тенетической из- 
менчивости популяции как бы сужается. 

_Своеобразно действует на популяции сельскохозяй- 
— ственных животных мутационный процесс. В естествен- 
тные генотипы, не отвечающие со- 
естественного отбора 
сельскохозяйственных 
пы могут сохраняться в по- 
они отвечают целям селекции или сцепле- 
полезными признаками и тем самым кос- 
рживаются. ‘искусственным отбором. 
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ях сельскохозяйственных животных мо- 
яться действие как искусственного отбора, 
осуществляемого в определенных целях, так и естествен- 
ного отбора, устраняющего менее приспособленные 
организмы. Если естественный отбор оказывает на попу- 
ляцию сильное давление, что особенно ярко проявляет- 
ся при неблагоприятных условиях среды, то в резуль- 
тате его действия эффект селекции снижается или ут- 
рачивается. Наиболее велико давление естественного 
отбора на ранних этапах онтогенеза особей, пока они не 
оказали влияния на популяцию включением в ее ге- 
нофонд генотипов потомков, 








ПОПУЛЯЦИОННЫЙ АНАЛИЗ КОЛИЧЕСТВЕННЫХ. 
ПРИЗНАКОВ 


Общие сведения о вероятностях и особенностях варьи- 
рования количественных признаков. Количественные 
признаки детерминируются факторами внешней среды 

и обусловливаются множественным действием генов. 
Такого рода двоякое воздействие отражается на осо- 
бенностях варьирования и наследования количествен- 
ных признаков, что выявляется на фоне случайностно 
протекающих процессов генетического и средового ха- 
_ рактера, которые в конечном счете формируют фено- 
о  типическое состояние признака. Особенности наследо- 
я и изменчивости количественных признаков вы- 

‘на массовом материале, представляющем = 

ьную или выборочную совокупность. Масс 
позволяет выявлять закономерности 


`и получать с 





классам варьирующего признака. Если какие-либо 
полимерные гены будут оказывать более сильное адд 
тивное действие на признак, то в результате этого про- 
изойдет сдвиг аддитивного действия в их сторону. в ре: 
зультате чего нормальное распределение будет н 
шено и превратится в распределение асимь 
или эксцессивного типа. 

При изучении структуры популяции генетика опи- 
рается в основном на генетико-математический и 
периментально-модельный методы. С помощью гене 
ко-математического метода дают характеристику сово- 
купности животных, составляющих популяцию. 'Вторс 
метод основывается на моделировании генетического 
селекционного процесса в популяции с использование 
модельных объектов. Генетико-математический метод 
позволяет решать ряд задач селекционного значения. Он 











экс- 








облегчает оценку генетической структуры популяции по 
количественным и качественным признакам и позволяет 
наметить пути управления структурой популяции для по- 


вышения хозяйственно-ценных признаков животных. При 
этом основой генетико-популяционного анализа служит 
сопоставление признаков родственных особей (родите- 
ли — дети, сибсы или полусибсы и т. п 

При генетико-математическом анализе популяций 
по количественным признакам используют в качестве 
основных следующие показатели: среднее развитие 


признака у особей популяции (Х); степень изменчивости 
признака, выражаемую. величинами его фенотипичес- 
кого состояния — бр, Сы 0; характер варьирования 
признака (нормальное, биномиальное, асимметричное, 
эксцессивное, трансгрессивное, пуассоново, распределе- 
ние частот по классам варьирующего признака); вели- 
чина и направление фенотипических ‘и генетических 
коррелятивных связей (Гр, Го); показатель наследуе- 
мости (1?) и повторяемости (г„) признака; селекцион- 
ный дифференциал (5); интенсивность селекции (2), эф- 
фективность отбора (В или Ас); реализованная насле- 
дуемость (12); разложение фенотипической вариансы 
признака (02) на ее составляющие — генотипическую 
(62) и средовую (0). При определении Этих парамет- 
ров для количественных признаков используют корреля- 
ционный, регрессионный, ‘дисперсионный анализы. 
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численных выше статистических по- 
ддитивное действие генов, что 
зовать приемы массовой селекции. 


















›ф тассовой селекции в высоко отселекциониро- 

х стадах постепенно снижается и требует примене- 

таких ее приемов, которые позволили бы исполь- 

рфект комбинационного действия генотипов ро- 

особей. Последний основан на проявлении 

агог ного селекционного действия на признак со- 

тетаемости генотипов самцов и самок. Этот нрием под- 

бора нашел применение в птицеводстве. В скотоводстве 

комбинационный эффект учитывают в основном при 

использовании представителей некоторых линий, участ- 

вующих в межлинейных кроссах, а также при выявле- 
нии и использовании препотентных быков. 


Разложение фенотипической изменчивости признака. 
Фенотипическое варьирование признака выражается 
вариансой ор. Фенотипическая варианса отражает 
действие наследственности и среды на формирование 
величины признака и на его изменчивость. 

Фенотипическая варианса может быть разложена 
на составляющие ее вариансы — генетическую (08) и 
средовую (сё). В свою очередь, используя дисперсион- 
ный анализ, генетическую варнансу можно также раз- 
ложить на составляющие и вычленить влияние, оказы- 
ваемое на изменчивость признака аддитивным дейст» 
вием генов, получая величину 0%. Кроме того, можно 
вычленить влияние внутриаллельного действия гена 
(доминирование, сверхдоминнрование), вычисляя пока- 
затель от, а также определить неаллельное взаимодей- 
ствие генов (01). Далее можно разложить средовую 
варнансу оё на вариансу, выражающую влияние по- 
<стоянного воздей, 1 } 










































Каждое из воздействий на изменчивость при 
поодинаково, различна и доля их влияния в обще? 
ансе, Основная доля генотипической вариансы п] 
Ходится на аддитивную вариансу (0%). В массовой се- 
‘лекции аддитивная варианса играет важную роль 
й можно определить эффект селекции при ра 
пах отбора. ; я 
Примером аддитивного действия генов 
жить приведенные ранее данные о том, что компле! 
Пенотипов по нескольким локусам белков фермент. 
рови и молока оказывает более сильное совмест 
действие на уровень молочности коров, чем 
тенов одного локуса или простое суммирс 
вия генов нескольких локусов. 

Вместе с тем возможна такая ситуация, 
тое суммарное действие генов нарушается, т 
теноме могут содержаться комбинации не только 
вызывающих аддитивный эффект, но ‘и генов, обусло 
ливающих эффект неаллельного взаимодействия. В та 
Ком случае количественный признак достигает боле 
Высокого показателя, чем могло дать простое сумм 
вание аддитивного действия. 

Считают, что доля влияния межаллельного дейст 
вия генов различных локусов незначительна, и ее ча- 
сто не учитывают. Разложение фенотипической измен- 
чивости признака на генетическую и средовую вариан- 
сы позволило подойти к Таким  популяционны 
параметрам, которые могут быть использованы в селек- 
ионной работе. 

Лаш предложил оценивать долю генотипического 
азнообразия признака в общем его фенотипическом 
‘разнообразии через коэффициент наследуемости й*. 


ри этом различают коэффициент наследуемости в у3- 
ком и широком смысле. Если отнести аддитивную ва- 


су (0% ) к общей фенотипической вариансе (05), 
получают наследуемость в узком смысле: 
ъ ЩИ 
% 91-08 "АИ т 
са очей 








































с = 


_ Вели же к общей фенотипической варнансе от от- 
. всю генотипическую вариансу (02), то это дает Е 
203 








циента наследуемости в широком смы- 





Величина й? показывает долю генотипической из- 
менчивости- признака у особей популяции, обусловлен- 
ную разнообразием их генотипов. 

Взаимодействие генотипа со средой вносит в фор- 
мулу фенотипической вариансы новый компонент, что 
выражается так: 


0 = 05 + 0 + 2000 в 
или 
5 =08 Е 27св`0а`бь» 


тде 0Ъ — варианса фенотипическая, об — варнанса ге- 
нотипическая, о — варианса средовая, гв — коэффи- 
циент корреляции между вариацией генотипов и варьи- 
рующей средой. Если гск=0, т. е. если связи нет, то 
формула ор упрощается: $ 


_ф=% +9. 
п ‚ Райта и их использование при 


‘изменчивости популяции. Выяв- 
еской изменчивости признака основыва- 
дуемости. Для 















Рис. 9. Схема коэффициентов путей Райта. 







словленная действием двух причин А и В. Графит н 
шения между признаками х и у изображены на рисун 
Связь между признаками х и у возник: в ре 
что на их варьирование влияют два источника воздействия — А 
причем последние находятся между собой в коррелятивной связи 
(Св), включающейся в общую цепь причинного воздействия н 
тризнаки хи у. 
Общая схема может быть подразделена на звенья 
причины А к признакам х и у через пути аи 6; от причин: 
знакам хи у через пути 4 и с; от причин Аи В к признакаь 
Через пути а, глв, С; от причин Аи В к признакам х и у через пу- 
тиб, гв, 4 (рис. 9). 

Векторы а, 6, с, 4 показывают направление действия причин и 
являются коэффициентами путей, причем величина каждого из них 
может быть разной. 

Коэффициент пути а измеряет долю влияния причины А на при- 

нак х, что можно выразить так: Р(х=А) =Рхл =. 

а пути (а) можно опреде 
нчивости в виде отношения 
тклонения (0хл), Возника- 
ствием причины А, к сред- 
возникающему под 
























Величину коэффициент 

ить через показатели изме 

среднего квадратического ©’ 

ющего у признака х под дей 

Мему квадратическому отклонению, 

5: © НОЯ что соответству- 
6х 


чину коэффициента пути 
вый показатель в 
2 


влиянием всех причин, 


с 
и и . Если возвести вели’ 
к 
квадрат, то, по Райту, это даст но 
де коэффициента детерминации: бхл 
р Сумма коэффициентов детерминации выражает сум- 
У действия всех причин и составляет единицу: 


аа. 4. =Ъ или ар. 






















Если между какими-то действующими причинами | 
существует корреляционная связь, например между при- 
чинами А и В (см. рис. 9), то общее действие причин 
выражается суммой коэффициентов детерминации: 


а -- ав ав 206 = 1. 








Коэффициенты детерминации образуют звенья пу- 
тей связи, которая возникает между признаками х и 9. 
Каждый путь дает связь, которая выражается произве- 
дением коэффициентов путей между признаками х и У. 
В нашем примере (см. рис. 9) это будет означать сле- 












дующее: 

первый путь х—А— у; его коэффициент Е равен аб; 
второй путь хВЫ—у » » о» @с 
третий путь хА—В—у » » » агдвс; _ 
четвертый путь х—В—А—у > > >» Гав. 





‘Сумма произведений всех путей дает коэффициент 
“связи между признаками х и у (т. е. 7х), ии Ни: 
ется уравнением: ы 


те ее, 


одя из коэффициентов путей и _ 
‘инации ‘была а рАбоинЬ т 


Райт использовал коэффициенты детерминаци 
определения коэффициента корреляции т 
пом и фенотипом особей популяции. Этот 
имеющий важное значение в аналь е 









зе 





не 


риации, определяют по формуле 





Гар = 
циенТ Гор Показывает степень связи 


‘особей по их фенотипам и генотипам. 

‚Исходя из указанных статистических 
Райт подошел к использованию метода ко 
путей для установления связи между 
тенотипами (Гра) родственных животных» 2 
чери, сибсы и т. п.). Такая связь не может ( 
делена экспериментально; ее устанавлиг 
вом материале с применением коэффициент т 

Разберем использование этого метода на примет м 
рей и матерей (рис. 10). 

В замкнутой цепи связей часть параметров 
требуется определить. 'Искомой, в частности, явля 
па с фенотипом (гар). Другие же звенья уста" 
образом: связь генотипов матери и дочери равна коэфф 
реляции — гомар =0,5, так как половина тенотипа определяе 
терью, а половина — отцом; коэффициент фено 
(Рмрр ) между признаками матерей и их дочерей 
лить по фактическим данным обычным методом вычислени коэф- 
фициента корреляции. По системе звеньев, образующих цепь коэф- 











































ческой с 
ожно опреде- 
















фициентов путей, эта связь может быть выражена через изведе. 
ние всех коэффициентов путей: 
грмро = гор “/омор"“ар = 0,б^ор» 
омую величину связи гепотима с фено- 


Отсюда легко определить иск 
типом: 


ГРМРО. 
= а 27рмрр* 


'Это свидетельствует о Том, ЧТО связь генотипа с фенотнпом равна 


оно Грол 
ори 
(62) 
тер-й 
Фенотип 10. Схема коэффициентов 
‚дочери ее между дочерями и матеря“ 
Не 2) ми. 
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Генотип отца (0) матери 








Генотит С) Генотий 


потомка потомка 
(вп) (6) 
Феноти 
Фенотип 
потомка Фа 
(ФП) Тис (ФП) 


Рис. 11. Схема коэффициентов путей между полу- 
сибсами (п. с.). 


‘удвоенной величине фенотипического коэффициента корреляции меж- 
ду матерями и дочерями. Обозначая гор через й, получаем; 


2 2 
ар = = 2/рмро» 


Величина /? была названа Лашем коэффициентом 

р наследуемости, а по своему математическому содержа- 
я нию — это коэффициент детерминации фенотипа гено- 
типом. Коэффициент путей между полусибсами по отцу 
приведены на рисунке 11. 
Фенотипическая корреляция между  полусибсами 
(Григ) ‘выражается произведением коэффициентов пу- 
тей, взятым по амкнуто ты 
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При стабилизирующем отборе происход 
зация селекционного признака, в результате чего 
нее его значение остается почти неизменным, а 


вотные с крайним выражением признака устраняются 
селекцией. р 


Примером такого отбор 





табу 





а крупного рогатого скота 
ляется отбор по форме и размеру вымени. В связи с тр 
бованием современной технологии животное дол НО 
быть приспособленным к машинному доению. Поэтому 


селекция будет направлена как против 
по размерам вымени и сосков, так и против 
больших их размеров, поскольку и в том и 
случае коровы будут непригодны для механического дое 
НИЯ. Животных, отклоняющихся по этим приз: 
средних величин как в сторону минус-сигм, 
рону плюс-сигм, выбраковывают, 
ляют особей со 
сосков. 


Вместе с тем возможен и дестабилизирующий от- 
бор, что было показано, в частности, работами 
. К. Беляева. Под давлением его нарушаются устано- 
вившиеся корреляции и создаются новые, приводящие 
к формированию у особей новых свойств, особенно цен- 
ных для целей селекции. 

Это было четко показано работами Д. К. Беляева, 
связанными с селекцией черно-бурых лисиц. В популя- 
ции шла селекция на закрепление у особей менее агрес- 
сивного типа нервной деятельности, что сопровож- 
далось появлением новых морфологических призна- 
ков. 

Наиболее широко распространен при селекции сель- 
скохозяйственных животных направленный отбор. 

результате такого отбора из популяции устраняются 
0с0би с нежелательными отклонениями от средних по- 
Казателей, что приводит за период ряда поколений к 
сдвигу средней величины признака в сторону, отвечаю- 
щую целям селекции. 

Дизруптивный отбор заключается в оставлении та- 
Ких животных для размножения, которые отвечают но- 
вым целям селекции. 


недоста 











акам от 





так и в сто- 
а в стаде остав- 
средними размерами вымени и 





Так, в условиях новой технологии отбор будет направлен на вы- 
Явление животных, приспособленных к экстремальным условиям со- 
держания и НЕ, `Размножать их будут в пределах животных 


° отобранной группы. В результате популяция распадается на особей 


4-57 == 






























рупи — старого и нового типов, которые будут ха- 


гься разными особенностями, причем средние показатели 
ируемого признака у них будут разные. 








В зарубежных работах проведена классификация 
селекции с учетом ее особенностей. Выделяют селек- 
цию: по количеству селекционируемых признаков: по 
виду селекционных единиц (особи — при индивидуаль- 
ной селекции, группы — при селекции по семействам и 
линиям); по количеству ступеней отбора — отбор одно- 
ступенчатый, осуществленный однократно, и многосту- 
пенчатый, проводимый несколько раз среди животных 
той же группы (многоступенчатый отбор считается бо- 
лее целесообразным); по источникам информации, ис- 
пользуемым при отборе, — по личному фенотипу особи, 
по фенотипу ее родственников (родителей потомков) и 
комбинированная (по обоим источникам); ло назначе- 
нию и характеру использования животных (племенные, 
пользовательные) с разделением популяции на несколь- 
ко групп (классов). 

Выделяют селекцию в узком и широком смысле. 
В первом случае выделяют два класса отбора, во вто- 
ром — больше двух классов. 

Хотя такая классификация в значительной мере = 
имеет формальный характер, она помогает выделить 
элементы, обусловливающие особенности селекционно- 








Например, среднее значение признака в популяции до 
равно Хноп. Из особей популяции отобрали животных родительс 
труппы для получения желательного потомства. Среднее 
признака у особей этой группы (Хотовр) будет более высоки: 
сопоставление Хноп © Хотобр составит так называемый селек! 
дифференциал ($) по родителям: $ отобр—Хшои. Он отраж 


превосходство животных отобранной группы над ос 
популяции. 














Применительно к количественным признакам 
можно вести лишь по фенотипическому их проявле 
При этом реализуется какая-то часть генотипическог 
детерминирования признака, так как фенотипич‹ 
его проявление зависит, с одной стороны, от генотип 
а с другой — от средовых влияний. 

При отборе из популяции для дальнейшего разм 
жения ценных животных можно определить селек он 
ный дифференциал как разницу между средним фено- 
типическим значением признака 3%. животных отобран- 
ной группы и средней фенотипической величиной 
признака у особей исходной популяции. Сравнивая по 
среднему значению признака особей двух смежных пс- 
колений, например потомков, полученных от родителеи 
отобранной группы, © особями исходной (неотобранной) 
популяции, получают показатель селекционного эф- 


фекта (В): 














поп” 


Эту величину обозначают также символом АС и на- 
зывают ожидаемым (теоретическим)  селекционным 
эффектом. Он отражает сдвиг в среднем значении при- 
знака за одно поколение. 

Величина Ю дает представление о племенной цен- 
ности родителей: чем больше ее средний показатель у 
потомков, полученных от родителей отобранной груп- 
пы, по сравнению со средней популяционной, тем выше 
племенное качество таких родителей. Кроме того, ве- 
личина Ю служит показателем эффективности отбора и 
качества ожидаемого потомства. Тем самым она может 
быть использована для прогнозирования эффекта се- 
лекции по поколениям. 

ежду величиной К и селекцнонным дифференциа- 
лом 5 существ: определенная зависимость: отноше- 
‚ние величины К к величине $ служит показателем 
коэффициента регрессии между детьми и родителями: 


14 2и 


в= Хлот.отобр-род — 





К/$=6, откуда К=6-5. Известно, что коэффициент 
регрессии отражает величину коэффициента наследуе- 
мости (1?). Подставив в формулу вместо Ь коэффици- 
ент #2, получим: В=й?.5. 

Следовательно, величина селекционного эффекта 
прямо пропорциональна коэффициенту наследуемости и 
селекционному дифференциалу и является мерой тео- 
ретического эффекта-селекции. 

Сравнивая средние показатели признака у родитель- 
ских популяций и у потомков, получают реализованный 
селекционный эффект К;. Он может быть выражен аб- 
солютными значениями признака (удой в килограммах, 
содержание в молоке жира в процентах) или относи- 
тельными его показателями (в долях или процентах от. 
средних значений у особей исходной популяции). 

Сравнивая показатели особей двух смежных поколе- 
ний со средними популяционными показателями, опре- 
деляют коэффициент реализованной наследуемости 2 
по формуле: 

#— Ям Я 


й 


Хотобртод. — Хоп у 





переменных: степени изменчивости признака и от того 
какую долю особей вводят в группу животных, отобран" 
ных для селекционных целей. Чем больше величина 
изменчивости (0), тем больше значение селекционного 
дифференциала, чем меньше доля отбираемых для се- 
лекции особей, тем больше величина $ при одинаковой 
вариабельности признака. 

В селекционной работе с помощью селекционного 
дифференциала можно решать две задачи: планировать 





желательный уровень этого показателя и намечать же 

лательную для селекции долю животных, выделяемых 

из популяции для дальнейшего разведения. 
Селекционный дифференциал может быть выражен 


и в долях о. В таком случае он приобретает вид так 
называемого стандартизованного селекционного диф 


ренциала р! который называют интенсивностью селек- 


: 5 у 
ции и обозначают символом #: #=—. Отсюда $=р. 


Подставив это значение $ в формулу эффекта се- 
лекции, получим: 


Е =Г0р- 12. 


Величина # зависит от того, какая доля особей по- 
пуляции вошла в группу отобранных животных. Эта 
величина может быть определена по первой и второй 
функциям нормального распределения — {= (6) :Ф(В 
или взята из специальных таблиц. Зная относительное 
количество особей, отобранных из популяции для раз- 
множения, можно определить, на сколько сигм средняя 
арифметическая признака у животных отобранной груп- 
пы превышает среднюю арифметическую популяции до 


‘отбора #= (Хотобр—Хпоп) : бр. 

Эффективность отбора может быть повышена при 
увеличении коэффициента наслелуемости и уменьшении 
количества отбираемых для этого особей, так как в 
_ последнем случае интенсивность отбора увеличивается. 
Данное положение подтверждается практикой селекци- 

работы в молочном скотоводстве: строгий отбор 
быков-улучшателей ‘и применение искусственного осе- 
‘сопровождаются уменьшением 


количества та- 
рее р зо 

















ая ценность по- 
ишаются. 





Зы №.“ 
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тем при слишком 3 ачительном уменьше- _ 


тва отобранных производителей снижа- 
генотипическое разнообразие в популяции, что 
ести к вынужде у нежелательному ин- 


средовой вариансы признака путем создания оптималь 
абильных условий кормления и содержани 
ЖИВОТНЫХ. р 
На интенсивность отбора оказывает влияние количе 
ст! потомков, оставляемых одной родительской парой 
что определяется скоростью их размножения и быстр 
той селекционной оценки каждого из родителе 
В связи с этим при оценке эффекта селекции сл 
учитывать величину интервала между поколения 
еще важнее — величину интервала в расчете на ед 
цу времени. ах 
Под интервалом между поколениями имеют. 
период между одинаковыми стадиями ж 
цикла двух последовательных поколений. Прак 
за интервал между поколениями приним. 
возраст, в котором исходные особи прин 
потомство. С 





В Зо Зы 


Отсюда 


В Е \ 
> 

Если эффект селекции вычисляют по формуле, 
включающей показатель интенсивности селекции (д, 
то среднее участие быков и коров в эффекте селекции 
определяют по такой формуле: 





В-в- «, 


Методику практического применения генетико-популяционн го 
анализа рассмотрим на рае стад хозяйств «Кримулда» и «При 
екули» и колхоза имени Ленина, в которых разводят бурый латвий 
ский скот. В частности, в хозяйстве «Кримулда» селекционный про- 
цесс изучали за период с 1948 по 1969 г. Анализ начинается с п 
казателей продуктивности по годам за указанный период. Все з00- 
технические сведения сосредоточены в карточках племенных коров. 
'Из обработки были исключены лактации, в течение которых коровы 
находились в ненормальном состоянии. Затем были исключены пара- 
типические влияния на показатели молочности коров. Их удои кор- 
ректировались по каждой лактации с учетом влияния возраста каж 
Дого животного, выраженного в показателях высшей лактации (ше- 
стой-седьмой), и особенностей календарного года. Использовали так- 
же метод комплексных поправочных коэффициентов, по которым в 
показатели молочной продуктивности коров были внесены поправка 
на возраст и условия кормления. 

"Следующий прием состоял в распределении коров по поколени- 
ям. Выделяли следующие группы скота и поколения: исходную по- 
пуляцию (0); дочерей коров исходной популяции — первое поколе- 
ние; дочерей коров первого поколения — потомки второго поколения 
ит. д. 

Далее анализ состоял в определении селекционного эффекта. 
При этом для каждого поколения вычисляли среднюю величину приз- 
нака. Разность между средними значениями признака у особей смеж- 
ных поколений представляла собой величину реализованного селек- 
ционного эффекта. Для тех же поколений определяли теоретический 
селекционный эффект (умножением на коэффициент наследуемости 
величины превосходства животных ‘отобранной группы над средним 
показателем особей исходной группы) . 

Следующий этап анализа состоял в определении реализованной 
наследуемости по формуле: 











= _ Же — Жюв_ 7 
Е Хохобрдод. — Хпоп 


Коэффициент наследуемости определяли через коэффициент кор- 
Теляции мать — дочь или через коэффициент регрессии: 


дли ВАН 18 = дум. 
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занных 1ислений определяли продолжительность 
ний. При этом сре дний интервал между поколениями 
зраженный в годах, учит. тся как возраст при первом и по- 


у х отелах; принимали во внимание количество отелов и ко- 
личество род при каждом отеле особей. Величина интерва- 
ла смены поколений по поколениям составила от 3,4 до 5 лет; в 

а 

Все стадо было подразделено на репродуктивные группы: а— 
коровы, выращенные в своем хозяйстве; 5 — коровы, приобретенные 
в других хозяйствах; с — исходная популяция коров для следующего, 
поколения; 4 матери коров последующего поколения. Статистиче- 
ские параметры сопоставляли по животным репродуктивных групп в. 
разрезе поколений. Это позволило получить показатель сдвига по 
удою и жирномолочности и тем самым выявить направление и э$- 
фект селекции на протяжении шести поколений. 

Анализ данных, характеризующих селекционный процесс в 
зяйстве «Кримулда» по жирномолочности коров, четко выявил. 
денции и эффект селекции по содержанию жира в молоке, роль 
теринского и отцовского влияния на селекцию, динамику измен 
сти признака по поколениям, степень корреляционных связей мат 
дочь и уровень реализованного эффекта селекции. Следует отме 
что результаты такого анализа могут служить методическим 
нием по проведению популяционного анализа в стаде крупн‹ 
гатого скота на фоне динамики селекционных параметров 
поколений. 






КОЭФФИЦИЕНТ НАТЬлаВиССЬИ 


я 
ь 
х 
| 


при решении ряда селе! 
для характери 


особей 





(показывает долю аддитивной вариансы 





признака в общефенотипической вариансе); 


6) коэффициент наследуемости в широком смысле 
2 


5. 
= —- (показывает долю всей генетической измен- 
бр 
чивости в общефенотипической). 
Коэффициент наследуемости, вычисленный по пер- 


вой формуле, служит показателем селективной ценност 
фенотипического значения признака и может из 
его племенное значение, так как определяет возмо? 
силу влияния родителей на признак потомства 
Корреляция между племенным и фенотипическим 
значением признака может быть выражена коэффициен- 


том корреляции гдь=У 7. 


Коэффициент наследуемости представляет собой 
дробь, которая изменяется в пределах от 0 до 1. Чем 
больше величина й?, тем больше количественный приз- 
нак обусловлен тенотипической изменчивостью попу- 
ляции. При этом исходят из того, что популяция явля- 
ется панмиктической. 

Более высокое значение 12 свидетельствует о том, 
что массовая селекция по данному признаку будет эф- 
фективной, а низкие его показатели — о большом влия- 
нии средовых факторов, снижающих эффект селекции. 
Однако при вычислении коэффициента наследуемости 
через удвоенный коэффициент корреляции между фено- 
типическими признаками родителей и потомков или 
через учетверенный коэффициент корреляции между по- 
лусибсами нередко получают биологически абсурдные 
его величины — отрицательные или превышающие еди- 
ницу. 

Причины получения абсурдных величин #? могут 
быть следующими: 

1. Недостаточный объем выборки. 

2. Взаимодействие генотипа со средой, при котором 
ранги родителей и детей при смене условий изменяют- 
ся по-разному, приводя к отрицательному коэффициен- 
ту корреляции между родственниками. 

- ‚ Межаллельные взаимодействия генов, доминиро- 
вание, сверхдоминирование, эпистаз, оказывающие бо- 
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О > 






п ыы 





тее сильное влияние на признак, чем аддитивное дейст- 
вие генов 

1 Нар} шение равновесного состояния популяции 
под влиянием инбридинга или отбора, при которых вЫ- 
числять #2? нецелесообразно. 

5. Популяция родителей не является случайной вы- 
боркой 

6. Вычисление коэффициента наследуемости различ- 
ными методами 

Разработаны новые методы вычисления #?, устраня- 
ющие получение абсурдных его показателей. 








Использование регрессии для определения 
коэффициента наследуемости 


При анализе популяции сельскохозяйственных ЖиИВоТ- 
ных приходится сталкиваться с нарушением тех усло- 
вий, которые требуются для вычисления #2. К таким на- 
рушениям относятся следующие: давление отбора и ин- 
бридинга на популяцию; неодинаковая степень отбора 
среди мужских и женских родителей; уменьшение измен- 
чивости признака в группе отобранных животных по 
сравнению с популяцией в целом и по сравнению с его 
изменчивостью у потомков, еще не прошедших отбор; 
не случайный, а планомерный подбор родительских 0с0- 


бей для размножения; НЫ между фенотипами 
2 р 





из эти Ш ‚Ы! 
л формулу, в которую вводят не коэф 
рреляции, а коэффициент регрессии (5 или А) | 







Использование дисперсионного анализа 
для определения коэффициента наследуемости 


Дисперсионный анализ позволяет вычленить изобщей 
изменчивости признака ту долю изменчивости, кот 
обусловлена воздействием одного или нескольких 





рак 
торов, а также учесть долю влияния случайных и неучи 


тываемых факторов. К основным элементам дист 
онного анализа относятся: 


признака по градациям учтенных факторов; дисперст 


перс! 
величина варьирующе 


(С) варьирующего признака (С; — общая, С 
риальная, 6: случайная); число степеней 
(Г или У) для каждого фактора; доля влияния (1?) каж 
дого учтенного и случайных факторов на вариабель 
ность признака; варианса (0?) для каждого учтенного 
и случайных факторов; критерий достоверности Фишера 
(Е), показывающий, достоверно ли влияние фактора на 
варьирование признака. 

В результате дисперсионного анализа устанавлива- 
от, влияют ли (и насколько сильно) учтенные факторы 
па изменчивость признака и достоверно ли это вли- 
яние, 

Дисперсионный анализ, разработанный Фишером, 
нашел широкое применение при решении ряда генети- 
ческих вопросов, в том числе и для вычисления коэф- 
фициента наследуемости. 

Для проведения дисперсионного анализа исследуе- 
МыЙй материал (показатели варьирующего признака у 
особей выборки) оформляют в виде таблицы статисти- 
ческого (дисперсионного) комплекса, графы которой 
обозначают градации (классы) по каждому учтенному 
фактору. Е 

Дисперсионные комплексы различаются по своей 
структуре. Они могут быть одно-, двух-, трехфакторны- 
МИ ит. д., при большом и малом числе наблюдений, для 
количественных и качественных признаков. Различают 
Комплексы с фиксированными или варьирующими гра- 
_ дациями. Могут быть комплексы нерархические, в кото- 
Рых градации одного фактора сопряжены с градациями 
Другого фактора по принципу иерархии. 

— 


























о 


* Этот термин и его. обозначение введены Н. А. Плохинским. 


д ' называют его суммой квадратов отклонений — (Я) 
бозначают символами 715. 
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анализа используют нулевую 
‚ что учтенный фактор (А, или 
лияет на изменчивость признака. 


ыше теоретического (таб- 

личного) значения Р» при уровне значимости 0,05 (или 

“роятности 0,95) или меньшем уровне (0,0 0,001). 

Для обработки ноф:г ›рного комплекса исполь- 

зуют рабочие формулы, позволяющие вычислить дис- 

персии * (общая), С: общефакториальная), С, 
(дисперсия от неучтенных и случайных факторов). По 
ле вычисления дисперсий составляют уравнение: Су; 

=С.+С 

Определив величины дисперсий, переходят к выч 


лению остальных параметров. Величину коэффици 
наследуемости определяют, исходя из величи 
Следовательно, коэффициент наследуемости будет. 
ражаться 


‘специалистов в обл: 
Ю. Урбах, 3. С. 
ия /? считается. 











Здесь И — число наблюдений п 
28 Е: ыы о все р 
о, — варнанса от случайных факторов 


з_ ИА —и5, 






> , 


тде ЗА — средний квадрат по фактор 
ний квадрат по случайным воздействиям 
При однофакторном комплексе градац 
числения служат родители данного пола 
Если, например, определяют коэффициент 
молочности дочерьми разных быков, то гра. 
быки, от которых получены дочери. : 
Для вычисления коэффициента наследус 
меняют и двухфакторные комплексы, одн 
которых служат градации производителей 
коровы, которых осеменяли спермой отоб 7 
этого быков. В данном случае мы имеем де. еспрос 
тым двухфакторным комплексом, а с нерархическим 
Для иерархических комплексов характерно то, что 
градации одного фактора в них соподчинены с градаци 
ями другого фактора. Так, градациям быков соответ 
ствуют определенные градации коров, осемененных их 
спермой, а градации коров сопряжены с полученными 
от них потомками, наследуемость признака которых 
изучают. Следовательно, в иерархических комплексах 
нет свободного сочетания градаций одного фактора с 
градациями другого, а наблюдается иерархическая со 
пряженность (рис. й Е 
Здесь иерархия направлена от градации быков к ко- 
ровам и далее к потомкам. 
Особенность иерархических комплексов заключается 
в том, что в отличие от простых комплексов взаимодей- 
ствие факторов А и В не вычленяется отдельно, а о 
дит в дисперсию фактора В. Далее средовая а 
д? здесь имеет сложную природу, так Нео 
пе только варьирование, обусловленное ПИВА а 
чайными факторами, но и тенотипическая В’ ай 
вызываемая расщеплением среды сибсов. ее ай 
структуры ©: в таких комплексах О м 
Дисперсионный анализ в таких иерар? и Е 
плексах можно выполнить по рабочим форму , 
тым из соответствующих пособий. 


\ 
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Рис. 12. Схема двухфакторного иерархического комплекса. 


Если в стаде применяется инбридинг, то при вычис- 
лении коэффициента наследуемости в формулу вводят 
соответствующее уточнение, учитывающее влияние ин- 
бридинга на наследуемость. В случае, когда использу- 
ют коэффициент корреляции между особями родствен- 
ных групп, формула коэффициента н. 

Узком смысле 





инбридинга и наследуемости в период 
популяции инбридинга. г 
Коэффициент наследуемости многогранен, та 
нем отражается и специфичность наследу емости. 
ных признаков и особенности каждой популя 
ловленные ее структурой, сформированной под вль 
ем подбора и отбора различных типов. Генотипич 
структура популяции и особенности средовых ф 
оказывают влияние на величину #2. В результате 
них и тех же признаков его величина, вы 
разных стадах, будет неодинаковой (с довольн 
амплитудой колебаний). Поэтому А? может характер 
зовать конкретную популяцию вопределенных усло, 
ее обитания; вычисленные его показатели могут 
селекционное значение только для данной популяц 


применения 













КОЭФФИЦИЕНТ ПОВТОРЯЕМОСТИ 


При селекции животных по какому-либо признаку при- 
бегают к многократным его измерениям, на основании 
чего далее определяют объединенный показатель, на 
который ориентируются при селекционной работе. 

Так, по месячным удоям определяют молочность коровы за лак 
тацию, по удоям за отдельные лактации — наивысший удой за лак- 
тацию; по ежемесячным показателям жирности молока определяют 
среднее содержание жира за лактацию ит. п. 

Для селекционной оценки иногда используют пока- 
затели признака, взятые за какой-то укороченный отре- 
зок продуцирования коровы. 

Например, молочную продуктивность коров за лактацию уста- 
авливат Мо величине удоев за первые месяцы лактации нли ие по 
высшей, а по первой лактации. 

Чем меньше меняются показатели продуктивности в 
отдельные периоды, тем правильнее будет суждение о 
продуктивной ценности животного, сделанное по пока- 
зателям за отчетный период. Это особенно важно в тех 
случаях, когда необходимо ускорить селекционную 
оценку животных. 


ф ения племенных качеств ре- 
поборы, пая ореол отм роту лор 
за укороченный отрезок лактации. 

Таким образом, в селекционных целях важное зна- 
чение имеет постоянство в величине селекционируемого 
признака в различные промежутки времени. 
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определения постоянства признака используют 

ываемый коэффициент повторяемости признака 

предлс нный Лашем. Вычисляют его различны- 

етодами. Наиболее простой метод состоит в вычис- 

нии коэффициента корреляции между последователь. 

ными измерениями признака. При угом способе Гу 

вычисляют с помощью дисперсионного анализа, в ходе 

которого получают внутригрупповой коэффициент кор- 

еляции, входящий в формулу коэффициента повторя- 
емости. 

Коэффициент повторяемости изменяется в пределах 
от 0 до 1. Чем больше его величина приближается к 
единице, тем выше постоянство признака, тем точн: 
его оценка, сделанная по показателям за укорочен: 
периоды, и тем эффективнее будет отбор по таким п. 
казателям, особенно при ускоренной оценке животн 

Коэффициент повторяемости используют для оц 

ки доли генотипического разнообразия признака у 
бей популяции в общей фенотипической изменч) 
признака. Но в его структуру, кроме генотипиче 
разнообразия, входит и некоторая часть постоянно. 
ствующих паратипических влияний на особь. 
о Коэффициент повторяемости сопряжен с 
ентом наследуемости, он всегда имеет болы 
‘ину, чем коэффициент наследуемости. 

Коэффициент повторяемости имеет. 
Ре АВ 28: > змеей 





правок, то это свидетельствует о неэффективности по 
правок. В таких случаях их можно не применять, что 
упрощает проведение селекционного анализа 

4. г» может служить мерой ошибки опыта (или из 
мерения). Если, например, при анализе проб молока 
содержание в нем жира будет получено высокое значе 
НИЕ Г», ТО это свидетельствует о большой 
анализа, 

При вычислении величины гу дисперсионным 
дом структура дисперсионного комплекса мо б 
более простой, т. е. однофакторной, или более с 
т. е. двухфакторной. 








точности 





ГЕНЕТИЧЕСКИЕ КОРРЕЛЯЦИИ МЕЖДУ ПРИЗНАКАМИ 


Начало изучению генетической обусловленности 
между признаками было положено Хайзелем в 1943 г 
При этом разработка теории базировалась на таких 
статистических показателях, как 0, коварианса меж ду 
признаками х и уУ— Со. = (х—Х) (у), коэффици- 
ент корреляции — гху и компоненты общей вариансы 
0—8 +08. 

Корреляции между признаками могут иметь разную 
природу. Два признака могут быть, например, связаны 
между собой наследственным фактором. в виде плей- 
отропного или сцепленного наследования. Кроме того, 
корреляция между признаками может быть обусловл 
на влиянием внешней среды. 

Корреляцию между признаками выявляют по фено- 
типическому их состоянию и по величине коэффициента 
корреляции между ними. 

Тенетические корреляции“ между признаками х и у 
соответствуют коварнансе между ними, обусловленной 
аддитивным компонентом наследственности (гл). Ос- 
тальная часть корреляции между признаками включа- 
ет корреляции, вызванные воздействием среды и неад- 
Дитивного действия генов (г). 

` Основная формула фенотипической корреляции ос- 
Новывается на включении в нее показателя коварна- 
ции, т. е. через сопряженное варьирование признаков 


ЕР 




















* Техника вычисления генетических корреляций описана в ра- 
ботах Хейзеля (1943), Джонсона (1957), Джонсона и Форта (1960) 
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ажается общеизвестной формулой коэффи- 
ции: > 





Сор _ 35-Х) У) 


Гр - 
ху к 
брх бру Орх бру ю) 





857 


/2 
Фенотипическая коварнанса равна сумме генетиче- 
ской (Соид) и негенетической (Собк) коварнанс. Отсю- 
да коэффициент фенотинической корреляции может 
быть выражен так: 
грее Сеод | Соов_ 
9рх бру 


В этой формуле может быть преобразован числи- 
2 








©. 
АОИ ы 2 5: 98 
тель: так как # › то 0% = 1208 или 0% пи 
р 
но поскольку е'=1— 12, то 0 =6%0. Значит, 0 = 
2 
— 6 5 
=. 


Извлекая корень из этих дисперсий, получаем; 





(ких факторов и факторов среды обусл 
физнологическими процессами 
Так как из-за двойной природы фен‹ 
корреляции предсказать по ее показател 
лекции затруднительно, то весьма важно 
генетическую корреляцию между признаками 
целей используют фенотипические пока 
’ ков животных родственных групп. Коэфф 
’ ческой корреляции (гсху) определяют г 
\ ским показателям коррелируемых пр! 
венных особей. При этом вычисляют 
| кроссковариансу: при обработке исполь у 
ли признака х у родителей и умно. 
признака у у потомков, т. е. прибегают к п‹ 
перемножению показателей: хм" Уд» Ум” Х 




















Например, если требуется опре 
реляции между удоем (х) и жирном 
ведение этих признаков по типу кросс 
Худой М"Ужирномол. Д И Ужирномол. М” 

Кроссковарианса равна половине генетической кова 


риансы двух признаков (бе). Для фор 
\ 












ты гене 


”— тической корреляции между признаками Х и И вычнсля- 
ют также ковариансы отдельно по каждому признаку 

| родителей и потомков. 

| Окончательная формула коэффициента генетиче- 





ской корреляции между признаками будет следующей: 


| о Сооху == ху | Е ы 
а У Соохх босзу Их | 9 

где Сооху — кроссковарианса; Соихх и Совзу — ковари- 5, 

ансы одноименных признаков потомков и родителей. ви, 


Например, С00хх — ковариаиса  Удоее _ дочерей и матерей; 
‘оиуу — коварианса жирномолочности дочерей и матерей. 


Коэффициент генетической корреляции связан с 
большой величиной статистической ошибки, которую 
вычисляют по формуле, предложенной Ривом и Ро- 
бертсоном: 
















0. 
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"= УР Е 
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в признака у’ 
Паратипическая связь между 
признаками 2 и у 


Генотий 
признака 2 








Фенотип 
признака У 


Фенотий 
признака 22 





Фенотипическая связь 
между признаками ге и у 


Рис. 13. Схема коэффициентов путей при определении генетиче- 
ского коэффициента корреляции. 


Коэффициенты генетических корреляций вычисляют 
двумя способами. Первый из них, разработанный Хей- 
зелем, основан на определении четырех фенотипических 
корреляций между потомками и родителями (матери— 
дочери или отцы — сыновья), второй — на разложении 


(Сооы) на. 





схеме показаны пути, соединяющие оба но 
факторами воздействия (генотип, среда). И тр ЗАРЕ 
сумма квадратов всех путей равна единице, т. ‹ 

2—1, откуда е*=1—1?. Связь между при : 
выражается произведением коэффициентов т 
означает, что связь между фенотипами при 
на сумме произведений коэффициентов п 
через генотипы и через факторы среды 
= Гохсу Ау Е Гехву@56- 

Здесь влияние на фенотипическую корреля! 
ществляется через звенья генотипическ! уте? 
(1гахоу ЛУ) и звенья паратипических во: 
(е,Гехвубу)- Величины Йх и Й,; — это 
путей от генотипа к фенотипу признака; Гс, ву 
тическая корреляция между признаками; ех ие; ко 
эффициенты путей средовых воздействий; Гр„ву — Пара- 
типическая корреляция между признаками, обусловлен- 
ная общими факторами среды. 

Проследить коэффициенты путей и коэффициенты 
корреляции между признаками дочереи и матерей, что 
требуется для формулы тенетических корреляции на 
основе фенотипических связей между матерями и доче 
рями, можно на следующей схеме (рис. 14). 














эфициенты 


гене 


‘Фенотилическая связь между 
у Фенотитнеская сдазь между 
признаками = и у у матери (М) 
тт о ввы признаками ги у у т (2) 
‚признака 2: 
унатери 





Чери (искомая) 
езлеуо "49 


рис. 14. Схема козф- 
ициентов путей при оп- 

елении тенетической 
корреляции между МА 
терью и дочерью. 
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В прие 





й выше схеме Л.Н пм — генетические 
коэффициенты корреляции между фенотипом и геноти- 
пом по разноименным признакам матерей; Иди йд— 
тоже у дочереи. 

При использовании коэффициентов путей для выво- 
да формулы генетических корреляций между признака- 
ми исходят из следующих допущений: 

Коэффициент генетической связи разноименных 
признаков у дочерей равен такому же коэффициенту у 
матерей, т. е. Тохдоуд == Гохмаум* 

2. Коэффициенты путей (й) от генотипа к фенотипу, 
признака у дочерей и матерей одинаковы, т. е. й,д = 
=Рм» Вуд = ум- 

3. Генетическая связь одноименных признаков доче- 
рей с одноименными признаками их матерей одинакова 
и равна 0,5, т. е. гохдахм ==Гсумоум ==0,5- 

4. Среда на генетические связи для групп матерей 
и дочерей не оказывает влияния, т. е. равна нулю. 

Для определения генетической корреляции (Гаху) 
между признаками х и у по частным фенотипическим 
коэффициентам корреляции используют формулы 


Г, Г, 
т. И ХДУМ ЕДЕТ: а 


















Зе. 


В знаменателе и у одного и у другого коэф 
тов корреляций должны стоять знаки «плюс 
тивном случае пользоваться формулами для вычи 
ния коэффициента генетической ‘корреляции + Е 

Отрицательная связь между одноименны : 


ками дочерей и матерей, т. е. м хи; 
и Ум), свидетельствует о сильном взаимо 
типа со средой или о сложном, а не ал 
вании. В таком случае формула Хейзеля 1 

При втором способе вычисления генетиче 
ратипической) корреляции прибегают к ол 
му дисперсионному и ковариансному анали 
пах полных сибсов; при этом используют форм 



































Сооаху 


Иа, 


у 


Гохд ауд = 


Коэффициент же паратипической корреляции вычис- 
ляют таким же дисперсионно-ковариансным анализом 
по формуле: 


Соовху Соизху Со, 





аху 
(' их 2 д: 
Узя, И. 3.) 9,-%) 


При сравнении тенетических и фенотипических кор- 
реляций оказывается, что они близки по величине или 
тенетические корреляции несколько выше фенотипиче- 
ских. 

Зная генетические корреляции, можно прогнозиро- 
вать изменение одного признака при отборе животных 
по другому признаку. При этом возникает вопрос: как 
будет изменяться признак у, если связанный с ним 
признак х подвергался отбору? Подобные вопросы мае 
то возникают в процессе селекционной работы с моло! 
ным скотом. 

Например, известна прямая связь между жирномолочностью, я 
содержанием белка в молоке. Отбор животных ведут, как пр: ой 
по показателям жирномолочности. Но при этом важно и Не 
селекционный эффект будет получен в отношении содер: 

в молоке. 

Чтобы выявить это, исходят из формул те 
ности отбора. Если отбор шел по признаку хто Е. р 
ТИВНОСТЬ его можно выразить уравнением: == хо Ах” 
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ГЕхЕу 





Коррелированная эффективность признака у будет 
составлять: 


= М, 0 =, ГА бду- 


аменив о), на Йуор,, получим коррелированную эф- 


фективность отбора признака у, выраженную формулой: 
СВу=йхйуг Абру» Т. е. селекционный эффект по призна- 
ку у при отборе животного по признаку х может быть 
определен, если известна на мость признаков х и у, 
их генетическая корреляция и интенсивность отбора. 
Косвенный отбор (например, признака х по призн: 

ку у) часто оказывается более эффективным, чем отбор 
по каждому призпаку отдельно. Результативность кос- 
венного отбора может быть выражена отношением: 

СВ, _ БЛ тАбАх а 

К; № бАх ь 


= 7, 
А 
ь 


Косвенный отбор более эффективен при высок 
следуемости признака, по которому он ее ТЕ 
ведется, и при высоком коэффициенте 
корреляции. 

о показателям генетических кор] 
_ дуемостй можно прогнозировать ожидаемый Е 
_селекции при разных условиях среды, 





Отбор одновременно по нескольких 
сложен, но он дает более ценные р 
прощения задачи при одновременн 
скольким признакам используют так 
ные индексы. В таком сводном 





индексе 


запрограммировано в какой-то фор ета. : 
ство каждого отдельно взятого сел‹ 
признака. 


Разработаны способы определения таки 
с привлечением показателей ковариа! 
наследуемости;. коэффициентов  генет, 
ции. Основной ‘при двух признаках 
формула сводного индекса: 





































1=Р;-+шР,, 


тде /— индекс, которым оценивается особь по двум 
признакам; Рх и Р; — фенотипические значения приз- 
наков; № — коэффициент для пересчета фенотипического 
значения признака 1. 

Использование сводного селекционного индекса 7 
в качестве показателя для отбора дает приближенное 
представление о селекционном значении животных, от- 
бираемых по нескольким признакам. 

При одновременном и длительном отборе по двум 
признакам может наступить отрицательная генетическая 
корреляция между отбираемыми признаками. Это объ- 
Ясняется тем, что гены, плейотропно действующие на 
оба признака в направлении отбора, будут быстро и в 
сильной степени стабилизироваться, В результате чего 
их доля в варьировании сокращается. В то же время 
тены, плейотропно, но разнонаправленно влияющие и 
признаки, будут в более слабой степени а м 
бору и дольше сохранят свой промежуточны н. 
частот. Ими и будет в большей мере Обе ы 
риация, а это приведет к тому, что НЫ г 
ляция между признаками перейдет в нений р 
связь. В результате даже при высоком бе 
одновременный отбор по таким НА ВР = 
даст селекционного эффекта, Е авление 
тики селекционной работы важно знать р = 
тенетической корреляции и ее величину, 5 еляции 
му, что даже при высокой еее елация 160- 
между признаками их фенотипическая рр 
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жет быть бли 

судить об истинной, генетически обусловленной корре- 

ляции между признаками. Таким образом, фенотипи- | 

ческая корреляция между признаками ненадежна в ка: 

честве показателя для прогноза эффективности селек. | 

ции по двум признакам, вовлеченным в систему отбора, | 
Изложенные выше методы популяционного анализ 


признаков у животных различных групп и их попул: 
иях. Разложение фенотипической изменчивости на 


етическую и средовую позволяет определить генетиче 
к детерминацию варьирования признака, выявить 
степень его наследуемости и постоянство. Генетичес 


селекции при отборе животных одновременн: 
ольким признакам. Используя арсенал попу. 
тараметров и методы ген. 
определять эффе 
или несколь: 
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